'/"WEITE  AUFLAGE 


dritter  band 


ii  m rausgeqeben  von 

FEOF.Dr.  CARL  ME] 


Mffc.V 


I 


Med 

K26699 


vL 


v>>;*  ' ' Yk  M-/  A'  ^7 


*••>4  $•* ; 


H 


f>  V-, 


YYY  $YV  • Y 


: i' $ ^,‘j1 t,  ] 

feipp 


'.'Y.jk'.iM  >,  Mi 


‘iY  '.r»  V : ‘ f&fe  / ; 4 

§•&  i s]f»i  ■! 


i : ^ ,r 


|«Ä| 


Ffir-J  w ityjfc 


ÄÄvu 

I»' 


!’  W*U 

* V»^fe  I 


i'W; 


_ Bä$v  ■ if»; 

v>,'  ■ 'v,'  '*  A. ' \ , - v.  •i'i-  - •',.  •>  \ 

,Y  Yv  fr  t v 1 ■ Y i.Y-;.,,  , vi  / . ' v.  A 

VÖ'  (V'J!'fi'i;r  ■■  1 , . n,  1 v.;.‘  •,«>•1. 

1;,  ,.  ■ 

Wfi ' '■•  Y ■■  Y \A7  ■ 


mmM  <a 


smtAlYltAar  ■ 


'.’O 


•Ar 


THE  PROPERTY  OF 

the  weu.üc:;e  büreau 
of  scieht;?1:;  Research. 


,AiMu,y 


a® 

'4; 


THE  PROPERTY  O 

THE  WELLCOME  BORE 


Handbuch 


OF  SCIENTIFIC  RESEA 


n 

it 


der 


Tropenkrankheiten 


Prof.  Dr.  A.  v.  ßaelz  (•{•)  - Stuttgart,  Prof.  Dr.  P.  Bassett-Smith-Greenwich,  Kurt  Behrend- 
Neu- Rahlstedt,  Dr.  P.  van  Brero-den  Haag,  Dr.  V.  Bruyant-Lille,  Prof.  Dr.  A.  Calmette-Lille, 
Dr.  Carlos  Chagas-Rio  de  Janeiro,  Prof.  Dr.  R.  Doerr-AVien,  Geh.  Sanitätsrat  Dr.  A.  Eysell- 
Kassel,  Prof.  Dr.  U.  Gabbi-Rom,  Dr.  K.  Justi-Halle  a.  S.,  Prof.  Dr.  P.  Knuth-Berlin,  Prof.  Dr. 
P.  Krause-Bonn,  Prof.  Dr.  A.  Looss-Kairo,  Hofrat  Dr.  L.  Martiu-Diessen,  Prof.  Dr.  K.  Miura- 
Tokyo,  Physikus  Dr.  M.  Otto-Hamburg, k Prof.  Dr.  A.  Plehn-Berlin,  Prof.  Dr.  R.  Pöch-AYien, 
Prof.  Dr.  F.  Rho-Rom,  Dr.  H.  da  Rocha-Lima-Hamburg,  Marine-Generalarzt  Prof.  Dr.  R.  Ruge- 
Jerusalem,  Prof.  Dr.  Tb.  Rumpf-Bonn,  Dr.  V.  Russ-AYien,  Dr.  A.  van  der  Scheer-den  Haag, 
Prof.  Dr.  K.  Schilling-Berlin,  Dr.  V.  Schilling-Torgau  - Hamburg,  Prof.  Dr.  G.  Sticker- 
Münster  i.  AV.,  Marine-Generaloberarzt  Prof.  Dr.  H.  Zieinann-Charlottenburg 


Unter  Mitwirkung  von 


herausgegeben  von 


Prof.  Dr.  Carl  Mense 


Kassel 


Zweite  Auflage 


Dritter  Band 

Mil  118  Abbildungen  im  Text  und  9 farbigen  Tafeln 


Leipzig  <•>  Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  <•>  1914 


Übersetzungsrecht  Vorbehalten. 

Copyright  by  Johann  Ambrosius  Barth,  Leipzig.  1914 


WELLCOME  INSTITUTE 
LIBRARY 

Coli 

m tiOmkt 

Call 

No. 

UJC 

- 

Acc. 

Inhaltsverzeichnis 


Krankheiten  bakterieller  oder  unbekannter  Ätiologie. 

Aussatz  oder  Lepra. 

Von  Prof.  Dr.  Georg  Sticker,  Münster  i.  W. 

Seite 

Die  Geschichte  der  Lepra 1 

Geographische  Verbreitung  7 

Epidemiologie 8 

Ätiologie 13 

Pathologische  Anatomie 18 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 23 

Die  Krankheitsbilder  der  Lepra 23 

Dauer  der  Leprakrankheit 40 

Komplikationen  der  Leprakrankheit 42 

Ausgänge  der  Leprakrankheit 43 

Pathogenese 44 

Die  Diagnose  der  Lepraerkrankung 50 

Die  Prognose  der  Lepraerkrankung 53 

Die  Prophylaxe  der  Lepra 53 

Die  Behandlung  der  Leprösen  59 

Literatur 66 

Typhus  in  den  Tropen. 

Von  Dr.  L.  Martin. 

Bezeichnungen  der  Krankheit 70 

Definition 70 

Geographische  Verbreitung 73 

Ätiologie  und  Vorkommen 73 

Pathologische  Anatomie 79 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 80 

Diagnose 87 

Prognose 90 

Therapie 90 

Prophylaxe 95 

Literatur 99 

Die  Pest. 

Von  Dr.  Rudolf  Pöch,  Wien. 

Definition 103 

Bezeichnungen  der  Krankheit 103 

Termini  teclmici 104 

Geschichte 104 

Einfluß  des  Klimas,  geographische  Verbreitung  und  endemische  Pestherde 106 


IV 


Inhaltsverzeichnis. 


Morphologie  und  Biologie  des  Pestbazillus 107 

Die  Form  des  Pestbazillus  im  infizierten  menschlichen  oder  tierischen  Organismus  107 

Kulturelles  Verhalten 108 

Lebensfähigkeit  des  Pestbazillus 109 

Widerstandskraft  des  Pestbazillus  gegen  Schädlichkeiten 109 

Virulenz 110 

Toxizität 110 

Bakteriologie  des  Blutes,  des  Buboneneiters  und  der  Ausscheidungen  von  Pestkranken  111 

Blut 111 

Buboneneiter 111 

Sputum 112 

Urin 112 

Fäzes 112 

Tierversuche  112 

Epidemiologie: 

Eingangspforten 114 

Inkubationsdauer 114 

Infektionsgelegenheit  und  Infektiosität 114 

Rattenpest 11G 

Tarbaganenpest,  Pest  sonstiger  Nagetiere,  Verhalten  der  übrigen  Säugetiere  zu  Pest- 
zeiten   121 

Verlauf  der  Beulenpestepidemie 122 

Verlauf  der  Lungenpestepidemie 124 

Pathologische  Anatomie 124 

Allgemeines  . 125 

Hautdecke 125 

Muskeln 125 

Lymphgefäßsystem 125 

Milz  120 

Gefäßsystem 127 

Atmungsorgane  • 127 

Verdauungsorgane 127 

Harn-  und  Geschlechtsorgane 128 

Gehirn  und  Meningen 128 

Krankheitsverlauf  und  Prognose: 

Vorboten  und  Beginn  der  Krankheit 129 

Fieber 129 

Beschreibung  der  Fieberkurven 131 

Bubonen 131 

Zeit  des  Auftretens 131 

Entwicklung  der  Bubonen  im  allgemeinen 132 

Lokalisation 132 

Bubonen  der  Leisten-  und  Schenkelgegend 132 

Bubonen  der  Kniekehle 133 

Bubonen  der  Achselhöhle 133 

Bubonen  der  Ellenbeuge 133 

Halsbubonen 133 

Sekundäre  Bubonen 134 

Pestfälle  „ohne  Bubonen“ 135 

Pesterkrankungen  mit  foudroyantem  Verlauf,  „Pestis  siderans“ 135 

Leichte  Pesterkrankungen,  „Pestis  minor“,  „Beulenpest“ 135 

Haut 136 

Schweiße 136 

Hämorrhagien 136 


Inhaltsverzeichnis. 


V 


Seite 

Exantheme 136 

Lymphangioitis 136 

Karbunkel 136 

Nervensystem  und  Sinnesorgane  137 

Gehörorgan 137 

Auge 137 

Lungen 137 

Primäre  Pestpneumonie 137 

Sekundäre  Pneumonien  bei  Pest 138 

Pyämische  Herde  in  der  Lunge  bei  der  pyämischen  Form  der  Pest 138 

Verdauungstraktus 139 

Darmpest 139 

Leber 139 

Milz 139 

Peritoneum 139 

Harn-  und  Geschlechtsorgane 139 

Herz  und  Gefäße 140 

Blut 141 

Dauer  der  Krankheit.  Mortalität.  Rekonvaleszenz.  Nachkrankheiten.  Pestmarasmus.  141 

Rückfälle.  Mehrmalige  Erkrankung 141 

Prognose 142 

Prophylaxe: 

Individuelle  Prophylaxe 142 

Allgemeine  Prophylaxe 144 

Diagnose 144 

Therapie  148 

Literatur 149 

Bazillenruhr. 

Von  Marine- Generalarzt  u.  Prof.  Dr.  R.  Rüge,  Kiel. 

Einleitung  158 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 160 

Pathologische  Anatomie 169 

Ätiologie  und  Vorkommen 171 

Bakteriologie 171 

I.  Typus  Shiga-Kruse 174 

II.  Flexner-Typus 178 

III.  Y-Typus  (Hiss  und  Rüssel) 178 

IV.  Typus  Strong 179 

Epidemiologie 179 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 189 

Symptomatologie 189 

Behandlung 197 

A.  Allgemeines 197 

B.  Spezielles 198 

Diagnose 209 

Prognose 212 

Prophylaxe 213 

Literatur 217 

Cholera  asiatica. 

Von  Prof.  Dr.  Paul  Krause,  Bonn  und  Prof.  Dr.  Th.  Rumpe,  Bonn. 

Definition 242 

Bezeichnungen  der  Krankheit 242 

Geschichte;  geographische  Verbreitung 243 


VI 


Inhaltsverzeichnis. 


Seite 

Statistisches 256 

Ätiologie 263 

Geschichtliches 263 

Morphologie  und  Biologie  des  Choleravibrio 264 

Chemische  Leistungen  der  Cholera  Vibrionen  266 

Vorkommen  der  Choleravibrionen 267 

Absterbebedingungen  der  Choleravibrionen 267 

Virulenz  der  Cholerabazillen 267 

Choleragift 268 

Experimentelle  Erfahrungen  über  die  Pathogenität  der  Choleravibrio 268 

a)  Bei  Tieren 268 

b)  Infektionen  mit  Cholerakulturen  am  Menschen 269 

Differentialdiagnose  des  Cholerabazillus 270 

Epidemiologisches 272 

Pathologische  Anatomie 277 

Inkubation 279 

Symptomatologie  und  Verlauf  280 

1.  Cholerainfektion  ohne  wesentliche  Krankheitssymptome 280 

2.  Die  Choleradiarrhöe 280 

3.  Die  Cholerine 281 

4.  Cholera  gravis 281 

5.  Stadium  comatosum  Cholerae  (Choleratyphoid) 282 

Besprechung  der  einzelnen  Symptome 282 

Anderweite  Störungen 286 

Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Cholera 286 

Verlauf,  Dauer  und  Mortalität  der  Cholera 287 

Diagnose  der  Cholera 287 

Anleitung  für  bakteriologische  Feststellung  der  Cholerafälle 288 

I.  Untersuchungsmethoden 288 

II.  Gang  der  Untersuchung 288 

III.  Beurteilung  des  Befundes 289 

IV.  Feststellung  abgelaufener  Cholerafälle 289 

Anhang ‘ 289 

Anweisung  zur  Entnahme  und  Versendung  choleraverdächtiger  Untersuchungsobjekte.  . . 291 

A.  Entnahme  des  Materials 291 

B.  Auswahl  und  Behandlung  der  zur  Aufnahme  des  Materials  bestimmten  Gefäße  . . 292 

C.  Verpackung  und  Versendung 292 

D.  Versendung  lebender  Kulturen  der  Choleraerreger 292 

Prognose 292 

Prophylaxe 293 

Die  Prophylaxe  der  indischen  Cholera 293 

a)  Geschichtliches 293 

b)  Die  staatliche  Prophylaxe 293 

c)  Die  individuellen  Vorsichtsmaßregeln 297 

Schutzimpfung  gegen  Cholera 298 

Methode  der  Schutzimpfung  von  Haffkine 298 

Methode  der  Schutzimpfung  von  Kolle 299 

Die  Behandlung  der  Cholera 301 

Serumtherapie  gegen  die  Cholera 301 

a)  Die  Behandlung  der  Cholerainfektion  ohne  wesentliche  Krankheitssymptome 302 

b)  Die  Behandlung  der  Choleradiarrhöe 302 

c)  Die  Behandlung  der  ausgesprochenen  Cholera 307 

d)  Die  Behandlung  des  Stadium  comatosum  (chronische  Cholera) 314 

e)  Die  Behandlung  der  Komplikationen  und  der  Nachkrankheiten 314 

Literatur 317 


Inhaltsverzeichnis. 


VII 


Seite 

Mittelmeer-  oder  Maltafieber. 

Von  Flottenarzt  Dr.  P.  W.  Bassett-Smith,  Greenwich.  Deutsch  von  C.  Mense. 

Definition 326 

Bezeichnungen  der  Krankheit 326 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 326 

Pathologische  Anatomie 328 

Ätiologie  und  Vorkommen 330 

Epidemiologie 330 

Bakteriologie 333 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 337 

Prognose 344 

Diagnose 344 

Serodiagnostik  des  Maltafiebers 346 

Prophylaxe 348 

Behandlung 349 

Literatur 353 

Die  gutartigen  kurzfristiger  Fieber  der  warmen  Länder. 

Von  R.  Doerr  und  V.  Russ,  Wien. 

Einleitung  360 

I.  Das  Pappatacifieber  (Phlebotomenfieber) 363 

Definition 363 

Synonyma 363 

Geschichte 363 

Geographische  Verbreitung 363 

Epidemiologie 364 

Pathologische  Anatomie 366 

Ätiologie 367 

Übertragung  (natürlicher  Infektionsmodus) 370 

Inkubation 373 

Symptome  und  Verlauf 373 

Prognose 379 

Diagnose 379 

Therapie 381 

Prophylaxe 381 

Literatur 383 

II.  Das  Denguefieber 388 

Definition 388 

Synonyma '. 388 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 389 

Epidemiologie 392 

Pathologische  Anatomie 395 

Ätiologie 395 

Übertragung  (natürlicher  Infektionsmodus) 399 

Inkubation 404 

Symptomatologie 404 

Prognose 413 

Diagnose 414 

Therapie 416 

Prophylaxe 416 

Literatur 417 

III.  Die  WEiL’sche  Krankheit 425 

Definition 426 

Synonyma 426 


VIII 


Inhaltsverzeichnis. 


Seite 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 426 

Epidemiologie 427 

Ätiologie 427 

Natürlicher  Übertragungsmodus 428 

Symptomatologie 428 

Pathologische  Anatomie 430 

Diagnose 430 

Therapie 431 

Prophylaxe 431 

Literatur 431 

IV.  Das  indische  Dreitagefieber  (three  day  fever) 432 

V.  Das  Cavite-Fieber 432 

VI.  Das  Buhufieber 433 

VII.  Das  Nasha-  (auch  Noska-  oder  Nakra-)  Fieber 433 

VIII.  Das  Fünftage-Fieber  von  van  der  Scheer 434 

IX.  Das  Sechstagefieber  von  Ancon 435 

X.  Das  Siebentagefieber  der  ostindischen  Häfen 436 

Psittakosis. 

Von  Generalarzt  Dr.  Filippo  Rho,  Neapel.  Deutsch  von  C.  Mense. 

Geschichte 441 

Ätiologie 442 

Epidemiologie 445 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 446 

Pathologische  Anatomie.  447# 

Prognose 448 

Diagnose 448 

Behandlung 449 

Prophylaxe 449 

Literatur 450 

Die  tropischen  Aphthen. 

Von  Dr.  A.  van  der  Scheer,  Haag-Holland. 

Einleitende  Bemerkungen  über  Begriff  und  Bezeichnungen  der  Krankheit 451 

Geographische  Verbreitung  und  Geschichte 454 

Pathologische  Anatomie 455 

Erklärung  der  Tafel  VIII 464 

Ätiologie  und  Vorkommen 471 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 474 

Allgemeines  Krankheitsbild 474 

Die  einzelnen  Krankheitserscheinungen 477 

Prognose 496 

Diagnose 498 

Behandlung 499 

Literatur 504 

Beriberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica). 

Von  Prof.  A.  v.  Balz  (f)  und  Prof.  Kinnosuke  Miura,  Tokyo. 

Definition 508 

Bezeichnungen  der  Krankheit 508 

Geschichte 508 

Geographische  Verbreitung  und  Häufigkeit 509 


Inhaltsverzeichnis. 


IX 


Seite 

Pathologische  Anatomie 511 

Ätiologie  und  Vorkommen 514 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen 526 

Symptomatologie 526 

1.  Sensibel-motorische  Form 527 

2.  Die  trockene  atrophische  Form 528 

3.  Die  hydropische  Form 530 

4.  Die  akute  perniziöse  oder  kardio-vaskuläre  Form  531 

Genauere  Beschreibung  und  Analyse  der  einzelnen  Symptome 532 

Diagnose 541 

Komplikation  mit  anderen  Krankheiten 541 

Prognose  und  Ausgänge  der  Krankheit  542 

Prophylaxis  und  Therapie 543 

Literatur 546 

Gelbfieber. 

Von  Dr.  med.  M.  Otto,  Hamburg. 

Definition 554 

Bezeichnungen  der  Krankheit 554 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung 554 

Übertragung  558 

Der  Überträger 563 

Der  Erreger 566 

Epidemiologie.  Disposition.  Immunität 568 

Krankheitsbild  571 

Diagnose 577 

Prognose 579 

Therapie 580 

Pathologische  Anatomie 581 

Mikroskopische  Befunde 583 

Prophylaxe 585 

Literatur  . . . . ’ 589 

Verruga  peruviana. 

Von  Dr.  H.  da  Rocha-Lima,  Hamburg. 

Einleitung  597 

Geschichte  und  Literaturübersicht 598 

Geographische  Verbreitung 599 

Beziehung  der  Verrugas  zum  Oroyafieber 602 

Symptomatologie 603 

Oroyafieber 604 

Verrugas 606 

Therapie 612 

Pathologische  Anatomie 612 

Übertragung  618 

Ätiologie 620 

Prophylaxe 624 

Literatur 265 

Tafelerklärung 626 


X 


Inhaltsverzeichnis. 


Seite 

Pocken  und  pockenähnliche  akute  Exantheme  in  den  Tropen. 

Von  Prof.  Dr.  C.  Mense,  Cassel. 

I.  Sanagapocken 629 

II.  Amaas  oder  Milchpocken 630 

III.  Amerikanische  Formen,  Alastrim,  Weiße  Pocken 631 

IV.  Pockenähnliche  Exantheme  in  der  Südsee 633 

V.  Pockenähnliche  Exantheme  in  Indien 633 

Literatur 638 

Kurzer  Überblick  über  das  Vorkommen  der  wichtigsten  kosmopolitischen 
Krankheiten  in  den  Tropen. 

Von  Prof.  Dr.  R.  Rüge,  Jerusalem. 

I.  Infektionskrankheiten 642 

1.  Geschlechtskrankheiten 642 

2.  Trachom 644 

3.  Hautkrankheiten 644 

4.  Pocken 645 

5.  Tuberkulose  647 

6.  Typhus  649 

7.  Influenza 650 

8.  Masern 650 

9.  Genickstarre 651 

10.  Keuchhusten 651 

11.  Tetanus 652 

12.  Lvssa 652 

13.  Scharlach  652 

14.  Diphtherie 653 

15.  Flecktyphus 653 

16.  Ziegenpeter  (Mumps),  Parotitis  epidemica 654 

II.  Kosmopolitische  Organ^rkrankungen 654 

1.  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 654 

2.  Krankheiten  des  Magendarmkanals  unter  Ausschluß  der  infektiösen 655 

3.  Die  sogenannten  Erkältungskrankheiten . 656 

III.  Kosmopolitische  Geisteskrankheiten 656 

IV.  Einige  Worte  über  chirurgische  Erkrankungen  in  den  Tropen 657 

Literatur 658 

Sachverzeichnis 665 

Namenverzeichnis 670 


Verzeichnis  der  Abbildungen 


Seite 

G.  Sticker,  Aussatz  oder  Lepra. 

. 1.  Geschwürige  Knotenlepra  (nach  Brault) 3 

2.  Röntgenbild 22 

3.  Röntgenbild  (nach  Harbitz).  Konzentrische  Atrophie  der  Fingerphalangen  . . 22 

4.  Eingesunkene  Nase 25 

5.  1.  10  Jahre  altes  Mädchen  mit  Lepra  cutanea.  2.  55  Jahre  alte  Frau  mit  Lepra 

mixta  (Facies  leonina).  3.  18  Jahre  alte  Frau  mit  Lepra  cutanea 27 

6.  Tuberöse  Leprome  (nach  Brault) 28 

7.  Verlust  der  Augenbrauen  und  des  Bartes  (nach  Brault) 28 

8.  Geschwürige  Knotenlepra  (nach  Brault) 30 

9.  Lepra  cutanea  et  pulmonalis 31 

10.  60  Jahre  alter  Mann  mit  Lepra  nervorum.  12  Jahre  alter  Knabe  mit  Lepra  cutanea 

nervorum  et  Phthisis  pulmonum  leprosa 31 

11.  Lepröses  Staphylom  des  rechten  Auges 33 

12.  „Affenhand“  eines  Leprösen  (nach  Brault) 33 

13.  Neuritis  leprosa  35 

14.  Neuritis  leprosa  35 

15.  Rhizitis  leprosa 35 

16.  Neuritis  et  Rhizitis  leprosa 35 

17.  Stummelfuß  (nach  Brault) 36 

18.  Klauenhand  (nach  Brault) 36 

19.  Rechte  Hand 37 

20.  Linke  Hand 37 

21.  Röntgenbild.  Lepröse  Atrophie  der  Fingerphalangen  (nach  Harbitz) 37 

22.  Fußknochenlepra.  Atrophie  des  4.  und  5.  Metatarsalkno chens 38 

23.  Röntgenbild  desselben  Fußes  (nach  Harbitz) 38 

24  u.  25.  Pseudolepra  (nach  A.  Plehn) 51 

26.  Durchschnitt  eines  Umfassungsgrabens  für  ein  Aussätzigenheim  in  den  Tropen  . 56 

27.  Wasserfilter  für  ein  Aussätzigenheim  in  den  Tropen 57 

28.  Badezellen  für  ein  Aussätzigenheim 57 

29.  Grundriß  eines  Klärbeckens 57 

30.  Vorrichtung  zum  Mischen  des  Inhalts  des  Klärbeckens 57 

31.  Zwischenwand  für  die  Krankenzimmer 58 

32.  Innentür  für  ein  Aussätzigenheim  in  den  Tropen 58 

33.  Bettstelle  aus  Bandeisen  59 

34.  Kochherd  für  ein  Aussätzigenheim  in  den  Tropen 59 

L.  Martin,  Typhus  in  den  Tropen. 

. 1.  Ein  die  typischen  Geschwüre  zeigendes  Präparat  aus  dem  griechischen  Hospital 

in  Smyrna 80 


XII 


Verzeichnis  der  Abbildungen. 


Seite 


Fig.  2.  Leichter,  2wöchentlicher  Fall,  junge  Griechin  im  griechischen  Hospital  zu  Smyrna, 

Widal  positiv 82 

„ 8.  Leichter,  3wöchentlicher  Fall  eines  Griechen,  griechisches  Hospital,  Smyrna, 

Widal  positiv,  am  4.,  5.,  7.  und  8.  Tage  je  1,0  Chinin 82 

,,  4.  Normaler,  fast  4wöchentlicher,  schwerer  Fall  eines  Südchinesen  in  einem  Kuli- 

hospitale auf  Sumatra,  an  den  ersten  beiden  Tagen  je  2,0  Chinin  mur.,  dann  mit 

Kalomel  behandelt,  als  die  Diagnose  Typhus  feststand 82 

,,  5.  Leichteste,  abortive  Fälle  eines  Javanen  und  Südchinesen  im  Kulihospitale  auf 

Sumatra,  täglich  2,0  Chinin  mur.,  typische  Chininwirkung 82 

„ 6.  3wöchentlicher,  durch  täglich  2,0  Chinin  mur.  beeinflußter  Fall  eines  Südchinesen 

auf  Sumatra 83 

IL  Pöch,  Die  Pest. 

Fig.  1.  Pestbubonen  und  Karbunkel,  schließlich  Sekundärinfektion,  typische  Form  . . 130 

„ 2.  Pestbubo,  akuter  Verlauf 130 

„ 3.  Pestbubo,  akuter  Verlauf 130 

„ 4.  Primäre  Pestpneumönie 130 


P.  Krause  und  Th.  Rumpf,  Cholera  asiatica. 

Fig.  1.  Ausstrichpräparat  von  Cholerastuhl  mit  Karbolfuchsin  (1:10)  gefärbt.  Zeiß  DD 


Okular  II 264 

,,  2.  Gelatine-Stichkultur 265 

„ 3.  Choleravibrionen  (Geißelfärbung) 265 

„ 4a  u.  b.  Pfeiffers  eher  Versuch 271 

P.  Bassett-Smith,  Mittelmeer-  oder  Maltafieber. 

Fig.  1.  Micrococcus  Melitensis.  1000/i  334 

„ 2.  Micrococcus  Melitensis.  1.  Stichkultur.  2.  Oberflächenwachstum,  1.  Woche. 

3.  Stichkultur,  1 Monat 334 

„ 3.  Akut  verlaufendes  Maltafieber,  hohe  Agglutinine,  Ausgang  in  völlige  Genesung  338 

„ 4.  Schwerer  Fall  von  Maltafieber  mit  starker  Anämie,  unvollkommener  Genesung 

und  durchweg  niedrigen  Agglutininen 338 

„ 5.  Sehr  chronisch  verlaufender  Fall  von  Maltafieber  mit  hektischem  Fieber  von  zwei- 

jähriger Dauer  und  nachfolgender  Dienstuntauglichkeit  des  Kranken.  Niedrige 

Agglutinine  339 

,,  6.  Micrococcus  Melitensis  vor  und  nach  der  Agglutination  im  mikroskopischen  Bilde  346 

„ 7.  Kurve  über  den  Einfluß  der  Impfung  mit  M.  melitensis 350 

„ 8.  Wie  Fig.  7 350 

„ 9.  Wie  Fig.  7 351 


R.  Doerr  und  V.  Russ,  Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder. 

Fig.  1.  Einfluß  der  Jahreszeit  auf  die  Häufigkeit  des  Pappatacifiebers  (Beobachtungsjahr 
1905).  Glatte  Linie  — Garnison  von  Mostar  (Gesamtstärke  ca.  3000  Mann).  Punk- 


tierte Linie  = Garnison  von  Malta  (Gesamtstärke  8294  Mann) 365 

2.  Häufigkeit  der  Erkrankungen  an  Pappatacifieber  nach  der  Dauer  des  Aufenthaltes 

im  verseuchten  Gebiet 366 

3.  Temperaturkurve  eines  Arztes,  der  0,5  ccm  Serum  eines  Phlebotomusfieberkranken 

subkutan  erhalten  hatte 367 

4.  Experimentelle  Infektion  durch  subkutane  Injektion  von  1,0  ccm  Vollblut,  welches 

unmittelbar  vorher  einem  Phlebotomusfieberpatienten  am  1.  Krankheitstage  durch 
Venaepunktion  entnommen  wurde.  Inkubation  3J4  Tage 367 


Verzeichnis  der  Abbildungen. 


XIII 


Seite 

5.  Häufigste  Form  der  Fieberkurve:  plötzlicher  Anstieg,  staffelförmiger  Abfall,  Ge- 
samtdauer des  Fiebers  60  Stunden 374 

6.  Dreitägiges  Phlebotomusfieber,  vom  Beginne  an  zweistündlich  gemessen.  (Nach 

Doerr,  Franz  u.  Taussig) 375 

7.  Zweitägiges  Phlebotomusfieber  mit  kritischem  Abfall  zur  Norm.  (Nach  Doerr, 

Franz  u.  Taussig) 375 

8.  Nach  eintägigem  Intervall  erfolgtes  Rezidiv.  (Nach  Doerr,  Franz  u.  Taussig)  378 

9.  Temperatur-  und  Pulskurve  bei  experimentellem  Denguefieber 398 

10.  Temperatur-  und  Pulskurve  bei  einem  Fall  von  Dengue,  bei  welchem  die  Über- 
tragung experimentell  durch  die  Stiche  von  Culex  fatigans  bewerkstelligt  wurde  401 

11.  Culex  fatigans  Wied.  (Männchen  und  Weibchen) 403 

12.  Genitale  von  Culex  fatigans  Wied 403 

13.  Fieberkurve  nach  Kartulis 406 

14.  Fieberkurve  nach  v.  Düring 406 

15.  Typische  Fieberkurve  der  Dengue.  (Nach  Ashburn  u.  Craig) 407 

16.  Typische  Fieberkurve  der  Dengue.  (Nach  Ashburn  u.  Craig) 407 

17.  Typische  Fieber-  und  Pulskurve  bei  Morbus  Weilii.  (Nach  Hecker  und  Otto)  429 

18.  Abortiver  Verlauf  der  WEiLschen  Krankheit.  (Nach  Hecker  u.  Otto)  ....  430 

19.  Temperaturkurve  und  Ptilsfrecpienz  eines  Patienten  mit  Sechstagefieber  (Ancon). 

Kopie  nach  Deeics,  umgerechnet  von  Fahrenheit  auf  Celsius 435 

20.  Temperaturkurve  und  Pulsfrequenz  eines  Patienten  mit  Siebentagefieber  (Calkutta). 

Kopie  nach  Rogers,  umgerechnet  von  Fahrenheit  auf  Celsius.  „Saddle-back-type“  437 

A.  v.  Balz  (f)  und  Miura,  Beriberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica). 

1.  Degenerierte  Nervenfasern  aus  dem  Nervus  peroneus  nach  Osmiunzupfpräparat. 

Vergr.  250/1 513 

2.  Gesunde  Muskelfasern  mit  ihren  Nervenendigungen 513 

3.  Nervus  peroneus  eines  schweren  Beriberifalles  nach  Cajal  behandelt 513 

3a.  Muskelfasern  bei  Beriberi  nach  Aoyagis  BiELSCHOWSKY-Präparat 513 

4.  Ganglienzellen  des  Vorderhorns  des  Lendenmarks  nach  Nissl.  A.  Schwellung  des 

Zelleibs  mit  Tigrolyse.  B.  Vakuolenbildung  ohne  Tigrolyse 514 

5.  Endplatte  an  M.  intercostalis,  Muskelfibrillen  gelockert  ohne  Querstreifung,  Achse  - 

Zylinder  nicht  mehr  färbbar 514 

6.  Schwere  atrophische  Beriberi.  Das  kleine  Bildchen  zeigt  die  Lähmung  der  Hände  527 

7.  Kranker  mit  atrophischer  Beriberi  auf  Krücken.  (Seitenansicht) 528 

8.  Kranker  mit  atrophischer  Beriberi  auf  Krücken.  (Rückenansicht) 529 

9.  Beriberi.  Pseudo-hypertrophische  Form 530 

10.  Sphygmogramm  bei  der  akuten  Form  von  Beriberi 532 

11.  Verbreitung  der  Hyperästhesie  bei  Beriberi.  a)  Leichte  Form  b)  Schwere  Form  533 

12.  Handstellung  durch  Radialislähmung  bei  atrophischer  Beriberi 535 

13.  Muskelkontraktur  und  Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten  bei  Beriberi.  (Spitz- 

fußstellung) 536 

14.  Kathoden-Schließung.  Anoden-Schließung 536 

15.  Typische  Kontraktur  bei  chronischer  Beriberi 538 

16.  Beriberi-Statistik  der  holländischen  Armee  in  Indien  von  1873 — 1898.  Rapider 

Abfall  in  den  letzten  Jahren.  Nach  Kohlbrugge 544 

M.  Otto,  Gelbfieber. 

1.  Verbreitungsgebiet  des  Gelbfiebers  nach  Literaturangaben  zusammengestellt. 

R.  0.  Neumann  fec 556 

2.  Slegomyia  fasciata  — Culex  fasciatus  Fabricius  = Culex  calopus  Meigen 562 

3.  Verbreitungsgebiet  der  Slegomyia  fasciata,  nach  bis  jetzt  bekannten  Literatur- 
angaben zusammengestellt 564 


XIV 


Fig. 


99 


5. 


6. 


7. 


8. 


9 9 


9. 


99 

99 

99 

99 

99 


1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8. 


99 


99 


9. 

10. 

11. 


Verzeichnis  der  Abbildungen. 


Seite 


Gelbfieber.  Leichter  Verlauf.  Togo  1906.  V.  29  Jahre  alt.  Infektion  8.  V.  Krank- 
heitsbeginn 13.  V 573 

Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Togo  1906.  B.  23  Jahre  alt.  Infektion  nach  dem 

17.  IV.,  Krankheitsbeginn  26.  IV 574 

Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Togo  1906.  Do.  38  Jahre  alt.  Infektion  17.  IV., 

Krankheitsbeginn  19.  IV 575 

Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Portugiese.  22  Jahre  alt.  Seit  19  Monaten  in  Rio 

de  Janeiro 576 

Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Portugiese.  27  Jahre  alt.  Seit  1 Jahre  in  Rio  de 

Janeiro 576 

Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Englischer  Matrose.  18  Jahre  alt.  Seit  12  Tagen 
in  Rio  de  Janeiro  577 


H.  da  Rocha-Lima,  Verruga  peruviana. 

Verbreitung  der  Verruga  im  peruanischen  Landesbezirk  Lima.  (Nach  Odriozola)  600 
Verbreitung  der  Verruga  im  peruanischen  Landesbezirk  Ancachs.  (Nach  Odriozola)  601 
Gesicht  eines  Mannes  mit  generalisiertem  Verrugaexanthem.  (Nach  Odriozola)  607 

Miliare  Form  des  Verrugaexanthems.  (Nach  Odriozola) 607 

Verruga  der  Gesichtshaut  und  der  Mundschleimhaut.  (Nach  Bifei) 609 

Muläre  Form  der  Verruga.  (Nach  Odriozola) 609 

Noduläre  Form  des  Verrugaexanthems.  (Nach  Odriozola) 610 

Initialstadium  der  Verruga.  Neubildung  von  Gefäßen.  Interstitielles  Ödem  und 

zellige  Infiltration  615 

Die  Hälfte  des  Senkrechtschnittes  durch  die  in  Tafel  I Fig.  1 dargestellte  Verruga  615 

Eins  der  Zellennester,  woraus  subkutane  Knötchen  bestehen 617 

Durch  die  LEVADiTTi-Methode  dargestellte  Körnchenhaufen  im  Verrugagewebe  623 


C.  Mense,  Pocken  und  pockenähnliche  Exantheme  in  den  Tropen. 

Fig.  1.  Temperaturkurve  einer  schwersten  Blatternerkrankung.  (Nach  A.  Plehn)  . . . 628 

„ 2.  Temperaturkurve  einer  schwersten  Blatternerkrankung.  (Nach  A.  Plehn)  . . . 628 

,,  3.  Temperaturkurve  von  zwei  schweren  Blatternfällen  mit  Ausgang  in  Heilung. 

(Nach  A.  Plehn) 628 

„ 4.  Fieberkurve  eines  mittelschweren  Falles  von  weißen  Pocken  oder  Alastrien.  (Nach 

Rudolph) 632 

,,  5.  Variola  vera  nach  Curschmann  = glatte  Linie.  Variolois  nach  Immermann  = 

punktierte  Linie.  Fieberkurven  von  Variola  vera  und  Variolois 632 


Verzeichnis  der  Tafeln 


Tafel  1.  (Zu  G.  Sticker.)  Verbreitung  der  Malaria  und  des  Schwarzwasserfiebers,  nach  Seite  8 
Tafel  2.  (Zn  G.  Sticker.)  Fig.  1:  Ausstrich  vom  Nasensekret  eines  Mannes  mit  Lepra 
tuberosa.  Fig.  2:  Käsiger  Brockel  aus  dem  Sputum  eines  Mannes  mit  Lungenlepra 
Fig.  3:  Kaninchenauge,  mit  Leprabazillen  beimpft.  4 Wochen  nach  der  Impfung.  Fig.  4: 
Lepraknoten  von  Kaninchen  zu  Kaninchen  weiter  geimpft.  3 Wochen  nach  der  Impfung. 

Fig.  5:  Irisknoten  nach  Stanziale.  Fig.  6:  Irisknoten  nach  Umia nach  Seite  16 

Tafel  3.  (Zu  G.  Sticker.)  Impflepra  beim  Kaninchen.  Fig.  1:  Iris.  Fig.  2:  Cornea  (nekro- 
tische Stelle) .^  . . . nach  Seite  16 

Tafel  4.  (Zu  G.  Sticker.)  Rattenlepra  nach  Stefansky  u.  Bayon.  Fig.  1:  Lymphknoten. 

Fig.  2 u.  3:  Speicheldrüse.  Fig.  4:  Muskelfasern.  Fig.  5:  Milz.  Fig.  6:  Lymphknoten,  nach  Seite  16 
Tafel  5.  (Zu  R.  Poch.)  Fig.  1:  Gefärbtes  Trockenpräparat  von  dem  Blute  eines  Pest- 
kranken. Fig.  2:  Ausstreif  präparat  aus  dem  Sputum  einer  primären  Pestpneumonie,  nach  Seite  108 
Tafel  6.  (Zu  R.  Rüge.)  Bazillenruhr.  Fig.  a:  Ganz  frische  diphtheritische  Entzündung 
des  untersten  Ileum  bei  Shigabazillenruhr  mit  streifenförmigem  Exsudat,  in  welchem 
reichlich  Bazillen  vorhanden  sind.  Fig.  b:  Chronische  Bazillenruhr  des  Kolons  mit 
ausgedehnten  gereinigten  vernarbenden  Geschwüren  und  röhrenförmiger  Ver- 
engung   nach  Seite  170 

Tafel  7.  (Zu  P.  Krause  und  Th.  Rumpf.)  Fig.  1:  Serosa  intestinorum  et  mesenterium 
bei  Cholera  asiatica.  Fig.  2:  Choleradarm.  Geöffnete  Dünndarmschlinge  mit  typischem 

Cholerastuhle nach  Seite  278 

Tafel  8.  (Zu  A.  van  der  Scheer.)  Zunge.  Fig.  1:  Zungenspitze  vom  Gesunden.  Fig.  2: 

Bei  Sprue.  Fig.  3:  Die  dünne  oberflächliche  Platte  des  Epithels  von  zahlreichen  Leuko- 
zyten durchsetzt  und  schichtweise  abgehoben.  — Ösophagus.  Fig.  4:  Vom  Gesunden. 

Fig.  5:  Bei  Sprue. — -Magenschleimhaut.  Fig.  6:  Verbreitung  der  interglandulären  Papillen 
auf  Kosten  ihrer  Höhe,  Einlagerung  zahlreicher  Plasmazellen.  Fig.  7:  Drüse  der  Magen- 
schleimhaut mit  Leukozyten-Dünndarm.  Fig.  8:  Vom  Gesunden.  Fig.  9:  Bei  Sprue. 

Fig. 10:  Dünndarmzotten  beiSprue. — Dickdarm.  Fig.  llu.12:  Phagozyten  in  einem  Gefäß 
der  Mukosa.  Fig.  13a:  Bakterien  aus  Zunge.  Fig.  13b:  Bakterien  aus  Dickdarm.  Fig.  13c: 
Bakterien  aus  Dünndarm.  Fig.  13  d:  Bakterien  aus  Speiseröhre.  Fig.  13 e:  Bakterien 

aus  Magen.  Fig.  13f:  Bakterien  aus  Lunge  nach  Seite  464 

Tafel  9.  (Zu  H.  da  Rocha-Lima.)  Fig.  1 u.  2:  Verruga  des  Unterschenkels.  Fig.  3 — 5: 
kleinere  Verrugas  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien.  Fig.  6:  Aus  feinen  Körnchen 
bestehender  Einschluß  in  einer  Endothelzelle.  Fig.  7:  Randgebiet  eines  Zellennestes 
aus  einem  subakuten  Verrugaknötchen.  Fig.  8:  Schmaler  Streifen  aus  dem  in  Textfigur  9a 
dargestellten  Schnittpräparat  bei  mittlerer  Vergrößerung.  Fig.  9:  Blutausstrichpräparat 
von  Oroyafieber nach  Seite  626 


Aussatz  oder  Lepra. 

Von 

Professor  Dr.  Georg  Sticker,  Münster  i.  W. 
(Mit  Tafel  I— IV.) 


Deutsch  Aussatz,  im  Mittelalter  anfangs  Maltzei,  Miselsucht;  französisch 
la  lepre,  im  Mittelalter  ladrerie,  la  grosse  maladie;  italienisch  la  lebbra;  griechisch 
elephantiasis;  neugriechisch  lepra;  spanisch  mal  de  San  Lazaro;  ungarisch 
poklossag  (=  Höllenleiden);  englisch  leprosy;  holländisch  melaatscheid; 
norwegisch  spedalskhed;  türkisch  pis;  indisch  rukta-kusta  und  raktapiti; 
chinesisch  fafung  und  taikoh;  japanisch  ten-kei  (=  Himmelsstrafe)  usw. 

Lepra  nennen  wir  eine  Seuche,  die,  seit  Jahrtausenden  im  Menschengeschlecht 
einheimisch,  sich  in  mannigfaltigen,  höchst  entstellenden  und  verstümmelnden 
Krankheits bildern  äußert,  die  Ergriffenen  bei  sehr  chronischem  Verlauf  des  Leidens 
nur  ganz  ausnahmsweise  zur  Genesung  kommen  läßt,  sich  von  Mensch  zu  Mensch 
fortzupflanzen  trachtet,  vielleicht  ursprünglich  eine  Krankheit  bestimmter  Fische 
ist  und  zum  Erreger  einen  besonderen  Bazillus  hat,  der  als  ein  regelmäßiger  Befund 
in  den  Krankheitsprodukten  der  Leprösen  diese  Produkte  durch  seine  Gegenwart 
von  allen  anderen  unterscheidet. 

Die  Geschichte  der  Lepra 

verliert  sich  im  Dunkel  der  Urgeschichte  der  Menschheit.  Die  ältesten  Urkunden 
der  Ägypter,  der  Indier,  der  Juden  beschreiben  die  Krankheit  deutlich.  Das  Büchlein 
Hiob  nennt  sie  die  älteste  Tochter  des  Todes.  Im  Pentateuch  heißt  das  Übel 
Zaraath1).  Zaraath  wird  im  dritten  und  zweiten  Jahrhundert  vor  Christus  in  der 
Septuaginta  mit  Lepra  übersetzt.  Die  Vulgata  nimmt  die  Bezeichnung  auf.  Lepra 
ist  aber  den  Griechen  wie  Zaraath  den  Hebräern  ein  Sammelname,  der  viele  ent- 
stellenden Haut-  und  Gliederkrankheiten  begreift;  unter  diesen  als  die  fruchtbarste 
eine  unheilbare,  ansteckende,  die  schlimmsten  Verwüstungen  anrichtende  Krankheit, 
vor  deren  Ausbreitung  sich  das  Volk  dadurch  schützen  zu  müssen  glaubt,  daß  es 
die  Kranken,  sobald  die  ersten  Zeichen  des  Übels  an  ihnen  erschienen  sind,  aus  seiner 
Mitte  absondert.  Die  Anfänge  der  großen  Krankheit  sind  aber  schwer  von  gewöhn- 
lichen kleineren  Krankheiten  zu  unterscheiden;  ihre  Erkennung  ist  eine  besondere 

*)  Vorläufig  bleibt  es  noch  dabei,  daß  der  Zaraath,  der  das  Aussetzen  zur  Folge  hat,  die 
Lepra  ist  und  weder  eine  unbekannte  Hautkrankheit  (Münch)  noch  ein  allgemeines  Tabu,  aus 
Pnestertrug  entstanden  und  durch  Papierwissenschaft  zur  Lepra  umgedeutet  (Unna). 
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Kunst  der  Priester;  ihre  Beschreibung  der  Gegenstand  einer  besonderen  Überlieferung. 
In  ihrer  Ausbildung  unterscheidet  sich  die  große  Krankheit  von  allen  anderen  Krank- 
heiten, so  wie  von  allen  anderen  Tieren  das  größte  Tier,  der  Elephant;  sie  heißt  darum 
oder  auch  weil  die  Haut  der  Leprösen  der  Elephantenhaut  ähnlich  werden  kann, 
bei  den  Griechen  Elephantiasis.  In  ihrer  Kraft  und  Unüberwindlichkeit  gleicht 
sie  dem  Herakles,  den  nur  das  Gewand  der  Dejanira  bezwang,  und  heißt  darum 
auch  das  herakleische  Übel.  Wie  das  furchtbare  Leiden  verläuft,  das  schildert  lebens- 
wahrer als  wohl  alle  vor  ihm  Aretaeus  Cappadox,  der  zu  Neros  Zeiten  blühte. 

Eine  unheilbare  Krankheit  nennt  er  sie,  die  tödlichste  von  allen,  deren  Ursache  der  Tod 
selbst  ist  und  die  mit  dem  Tode  das  Schwinden  der  natürlichen  Lebenswärme  gemeinsam  hat. 
Die  Anfänge  des  Leidens  sind  unmerklich;  nicht  an  der  Oberfläche  entsteht  es,  so  daß  man  es  leicht 
wahrnehmen  und  ihm  entgegenwirken  könnte,  sondern  unsichtbar  glimmt  es  im  Verborgenen  wie 
ein  verstecktes  Feuer.  Trägheit,  Schläfrigkeit,  Verstopfung  kündigen  es  vorher  an;  da  diese 
Störungen  aber  auch  bei  Gesunden  Vorkommen  können,  so  merkt  der  Kranke  nicht  die  Gefahr 
und  versäumt  es,  zum  Arzte  zu  gehen.  Wächst  das  Übel,  so  verbreitet  es  seinen  Gestank  mit  dem 
Atem;  aber  der  Kranke  meint,  die  Luft  sei  daran  schuld  oder  sonst  etwas  Äußerliches.  Hat  das 
Übel  die  Eingeweide  überwunden,  so  erscheint  es  äußerlich,  meistens  am  Gesicht,  wie  ein  weit- 
hin leuchtendes  Feuer  auf  hoher  Warte;  in  anderen  Fällen  an  den  äußersten  Teilen  der  Ellenbogen, 
der  Knie,  der  Knöchel  oder  der  Hände  und  Füße.  Erhöhungen  entstehen,  eine  neben  der  anderen, 
ohne  Zusammenhang,  dick  und  rauh,  getrennt  von  Furchen,  wie  an  der  Haut  des  Elephanten.  Die 
Venen  schwellen  an,  nicht  wegen  einer  Übermenge  an  Blut,  sondern  durch  die  Starrheit  der  Haut. 
Allmählich  wird  die  Geschwulst  allgemein.  Die  Haare  sterben  überall  ab  an  Armen  und  Beinen 
und  bleiben  spärlich  an  der  Scham  und  an  dem  Kinn  und  auf  dem  Haupt;  sie  ergrauen  vorzeitig 
und  in  kurzem  ist  das  Kinn  und  die  Schamgegend  kahl.  Wenn  aber  einige  stehen  bleiben,  so  ent- 
stellen sie  mehr,  als  wenn  alle  fehlen.  Die  Haut  des  Kopfes  zerreißt  in  tiefe  rauhe  Spalten;  die  Knoten 
im  Gesicht  werden  hart  und  spitz.  Der  Puls  wird  klein,  träge,  schwer,  als  ob  er  sich  wegen  des 
Schlammes  kaum  bewegen  könnte.  Die  Zunge  wird  rauh  wie  von  Hagelkörnern,  und  es  ist  wahr- 
scheinlich, daß  der  ganze  Körper  von  solchen  Körnern  erfüllt  wird.  Bricht  das  Übel  an  den  Gliedern 
aus,  so  entsteht  Grind  an  den  Fingerspitzen,  die  Knie  fangen  an  zu  jucken  und  der  Kranke  kratzt 
sie  mit  Lust.  Der  Grind  ergreift  das  Kinn  kreisförmig  und  unter  mäßiger  Schwellung  röten  sich 
die  Wangen.  Die  Augen  werden  dunkel  und  erzfarbig;  die  Augenbrauengegenden  dick,  kahl,  ge- 
runzelt; das  Feld  zwischen  ihnen  schwillt  an.  Das  Gesicht  wird  düster  oder  schwarz,  es  zieht  sich 
zusammen  über  den  Augen  wie  bei  Zornigen  oder  beim  Löwen  und  darum  heißt  die  Krankheit 
auchLeontion.  Und  so  erinnert  das  Gesicht  nicht  nur  an  den  Elephanten  und  an  den  Löwen,  sondern 
auch  an  die  schnell  einbrechende  Nacht.  Die  Nase  wird  von  dunklen  Knoten  besetzt  und  sinkt 
abwärts;  die  Lippen  schwellen  an  und  werden  verdickt;  die  Unterlippe  erbleicht.  Die  Zähne  ver- 
lieren ihre  weiße  Farbe  und  dunkeln,  die  Ohren  werden  rot  oder  schwärzlich,  schwellen  zu  und 
und  werden  außerordentlich  groß  wie  beim  Elephanten,  es  entstehen  Geschwüre  an  der  Ohrwurzel, 
die  von  Eiter  fließen  und  mit  Juckreiz  quälen.  Endlich  ist  die  Haut  des  ganzen  Körpers  von  rauhen 
Furchen  durchzogen  und  die  Hände  und  Fußsohlen  sind  bis  an  die  Finger  zerrissen.  An  den  Wangen 
am  Kinn,  an  den  Fingern  und  Knien  sind  unheilbare  Geschwüre  entstanden,  deren  eines  mit  dem 
anderen  zusammenfließt.  Bei  einigen  Kranken  ersterben  die  Glieder  und  fallen  ab:  Nase,  Finger, 
Zehen,  Geschlechtsteile  und  ganze  Hände.  Und  das  Übel  befreit  den  Ergriffenen  nicht  eher  von 
seinem  elenden  Leben  und  seinen  furchtbaren  Qualen,  als  bis  es  ihn  gliederweise  zerstückelt  hat; 
dabei  ist  es  langlebig  wie  der  Elephant.  Es  quält  die  Kranken  mit  Schmerzen,  die  in  den  Gliedern 
herumziehen;  es  läßt  ihnen  den  Hunger,  aber  nimmt  ihnen  den  Geschmack  und  die  Freude  am 
Essen  und  Trinken.  Es  macht  ihnen  Widerwillen  gegen  alles  und  läßt  sie  sich  in  Ekel  und  Ver- 
langen verzehren.  Mit  Schwächeanfällen  und  Schwere  in  allen  Gliedern  quält  es  den  ganzen  Menschen 
und  seine  kleinsten  Teile.  Es  macht,  daß  weder  Bäder  erquicken  noch  die  Enthaltung  von 
Waschungen  erfreut,  daß  weder  Fasten  noch  Essen,  weder  Bewegung  noch  Ruhe  wohltut.  Der 
Schlaf  wird  wegen  der  bösen  Träume  zur  Qual.  Atemnot  peinigt  und  Erstickungsgefühl  wie 
beim  Gehängtwerden.  So  gehen  manche  zugrunde.  — Bei  solcher  Krankheit  ist  es  nicht  zu  ver- 
wundern, daß  jedermann  den  Kranken  flieht,  der  Sohn  wie  der  Vater  und  der  leibliche  Bruder. 
Alle  scheuen  es,  mit  ihm  zusammen  zu  leben  und  zusammen  zu  essen,  da  jeder  fürchten  muß,  vom 
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Übel  angesteekt  zu  werden  wie  von  der  Pest.  Denn  gar  leicht  wird  es  mit  dem  Atem  aufgenommen. 
Darum  setzen  viele  die  Kranken,  auch  wenn  sie  dieselben  vorher  zärtlich  liebten,  in  Einöden  und 
Gebirge  aus  und  gewähren  ihnen  nur  das  Nötigste  zum  Leben,  oder  lassen  sie  gar  absichtlich 
mangeln  und  sterben.  (s/gezatov  TtaOüv  -/govuuv  or](.uuozixöv  B,  und  yg.  u.  ih(QartEVTr/.6v  B,). 

Ich  habe  es  nicht  für  überflüssig  gehalten,  eine  Schilderung  der  Lepra,  die 
beinahe  zweitausend  Jahre  alt  ist,  hier  wiederzugeben.  Sie  stehe  statt  zahlloser 
ähnlicher  Beschreibungen  aus  den  verschiedensten  Zeiten  hier  und  möge  denen 
dienen,  die  immer  noch  in  Wort  und  Schrift  verbreiten,  man  könne  nicht  wissen, 
was  die  Alten,  von  Moses  bis  Aristoteles,  von  Galen  bis  zu  unseren  Großvätern  mit 
den  Namen  Zaraath  und  Lepra  und  Elephantiasis 
und  Aussatz  bezeichnet  haben.  Freilich  sind 
nicht  alle  Beschreibungen  unserer  Krankheit  durch 
die  Alten  so  genau  und  treffend  wie  die  des 
Aretaeus;  aber  meistens  sind  sie  deutlich  genug 
und  wenn  sie  etwa  zu  wünschen  übrig  lassen, 
wenn  sie  z.  B.  aus  praktischen  Gründen  nur  die 
Anfangszeichen  des  Übels  und  die  Unter- 
scheidungsmerkmale von  anderen  Krankheiten 
enthalten,  wie  bei  Moses  III,  13.  14,  so  vollendet 
immer  wieder  ein  Zusatz  ihre  Deutlichkeit,  näm- 
lich der  von  der  Aussetzung  der  Kranken.  Wir 
kennen  aber  in  der  ganzen  Seuchengeschichte 
keine  andere  entstellende  und  ansteckende  chro- 
nische Krankheit,  deren  Überhandnehmen  bei  den 
vergangenen  wie  bei  den  lebenden  Völkern  das 
Aussetzen  der  daran  Leidenden  immer  wieder  und 
so  regelmäßig  zur  Folge  hat  wie  die  Krankheit, 
welche  die  Züge  der  eben  geschilderten  Elephan- 
tiasis trägt.  Denn  daß  Syphilitische  und  Schwind- 
süchtige zeitweilig  wie  Aussätzige  behandelt 
worden  sind,  haben  sie  nur  der  alten  Praxis  bei 
der  Lepra  zu  verdanken. 

Wie  Moses  um  das  Jahr  1300  vor  Christus 
die  mit  der  unheilbaren  Form  des  Zaraath  Be- 
hafteten aus  dem  Lager  der  Israeliten  verweist, 
ebenso  setzen  achthundert  Jahre  später  die  Perser 
die  an  einer  großen  rauhen  und  fleckigen  Haut- 
krankheit Leidenden  aus:  Wer  von  den  Bürgern, 
heißt  es  bei  Herodot  (I,  138),  an  Lepra  oder  Gesell würige  Knotenlepra 

Leuke  leidet,  darf  die  Stadt  nicht  betreten  (muh  Brault). 

und  nicht  mit  den  anderen  Personen  ver- 

..  • 

kehren.  Man  sagt,  daß  der  an  solchem  Übel  Leidende  gegen  die  Sonne  gesündigt 
habe1).  Jeden  Fremden  aber,  der  damit  behaftet  ist,  verweisen  sie  des  Landes.  — 
Wie  die  Bewohner  Kleinasiens  im  ersten  Jahrhundert  nach  Christus  mit  den  an 
Elephantiasis  Leidenden  verfahren,  so  behandeln  die  europäischen  Völker  des 
Mittelalters  ihre  Miselsüchtigen ; sie  treiben  sie  ins  Feld  oder  sperren  sie  in  Aussatz- 
häuser. Lind  nicht  anders  die  heutigen  Inder,  welche  die  an  Rukta-Kusta  Er- 
krankten in  die  Dschungeln  entfernen;  die  Chinesen,  welche  die  vom  Fafung  Er- 

')  Das  deutet  darauf  hin,  daß  das  Übel  ein  furchtbares  ist.  So  betrachteten  die  Mexi- 
kaner die  Syphilis  als  Strafe  der  Sünden  gegen  die  Sonne  (Seller)  und  den  Gefährten  des 
Odysseus  wurde  die  Heimkehr  versagt,  weil  sie  die  Rinder  des  Sonnengottes  geschlachtet  hatten. 

1* 


Fig.  1. 
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griffenen  in  kleine  Dörfer,  die  Japaner,  welche  die  vom  Ten-kei  (Himmelsstrafe) 
Geschlagenen  in  Hütten  absondern.  Ebenso  ist  es  bei  den  Jakuten  in  Sibirien 
und  bei  den  Ansiedlern  in  Brasilien.  Überall  ist  das  unausbleibliche  Los  derer, 
welche  die  vielnamige  unheilbare  furchtbare  Krankheit  mit  den  unzweideutigen 
Kennzeichen  der  Lepra  zeigen,  die  Ausstoßung  aus  der  Gemeinschaft  der  Familie 
und  des  Volkes. 

Wir  sagten,  daß  die  Lepra  im  Altertum  bei  den  Ägyptern,  Indern,  Israe- 
liten und  manchen  ihrer  Nachbarn  einheimisch  war.  Ob  die  Juden  die  Krankheit 
nach  oder  von  Ägypten  mitgebracht  oder  von  Phönizien  her  sich  geholt  haben,  ist 
unsicher.  Zweifellos  steht  fest,  daß  die  Lepra  oder  die  Aufmerksamkeit  darauf  während 
des  vierten  Jahrhunderts  vor  Christus  von  Ägypten  her  zum  ersten  Male  zu  den 
Kulturvölkern  Europas  gelangt  und  zwar  zu  den  Griechen.  Unter  diesen  verbreitet 
sie  sich  in  der  Folge  so,  daß  sie  um  das  Geburtsjahr  Christi  als  eine  Volksplage  Griechen- 
lands gilt.  Noch  ist  sie  in  Italien  fast  unbekannt.  Aber  während  der  Feldzüge  des 
Pompejus  in  den  levantinischen  Ländern  nistet  sie  sich  in  das  römische  Heer  ein  und 
wird  von  diesem  nach  Italien  verschleppt  und  bald  allgemein  verbreitet.  Als  die 
Römer  anfingen,  die  Länder  nördlich  von  den  Alpen  zu  erobern,  fanden  sie  das  Übel 
hier  nicht  vor.  Je  mehr  aber  die  römischen  Soldaten  und  Söldner  die  Völker  Galliens 
und  Germaniens  durchdrangen  und  sich  mit  ihnen  vermischten,  um  so  mehr  teilten 
sie  ihnen  die  ansteckenden  Krankheiten  mit,  die  sie  selbst  hatten,  darunter  auch 
die  Lepra. 

So  lautet  die  Legende  von  der  Herkunft  des  Aussatzes  für  das  mittelalterliche 
Europa  und  insbesondere  für  seine  nordischen  Länder.  Die  Legende  vermischt 
zweifellos  Falsches  mit  Wahrem.  Wahr  wird  die  Mitteilung  chronischer  Ansteckungs- 
krankheiten durch  die  römischen  Heere  an  andere  Völker  sein.  Daß  aber  unter  jenen 
Krankheiten  die  Lepra  eine  deutliche  Rolle  gespielt  habe,  ist  von  vornherein  unwahr- 
scheinlich. Die  Lepra  ist  keine  Wanderseuche,  sondern  eine  stehende  Seuche.  Die 
Ansteckung  mit  Lepra  ist  nicht  so  leicht  und  nicht  so  häufig  und  wird  nie  so  rasch 
offenbar,  daß  Kriegsheere  sie  als  sichtbares  Danaergeschenk  hinterlassen  oder  An- 
siedler sie  als  rasch  um  sich  greifendes  Übel  mitbringen.  Damit  soll  nicht  geleugnet 
werden,  daß  Lepra  durch  Menschenverkehr  verschleppbar  ist  und  neue  Ansiedlungen 
gewinnt;  aber  ihr  Ansteckungswerk  ist  eine  Arbeit  von  Jahrzehnten. 

Unter  den  Völkern  Galliens  und  Germaniens,  die  Caesar  und  Tacitus  geschildert 
haben,  scheint  Lepra  und  ähnliches  Siechtum  in  der  Tat  nicht  bestanden  zu  haben. 
Im  fünften  Jahrhundert  nach  Christus  spätestens  ist  sie  zweifellos  in  Gallien  vor- 
handen ; um  die  Mitte  des  sechsten  Jahrhunderts  hat  sie  am  Rhein  und  an  der  Mosel 
ihre  Herde.  Die  Synode  von  Orleans  im  Jahre  549  und  die  Synode  von  Lyon  im 
Jahre  585  sehen  sich  gezwungen,  Maßregeln  wider  die  weitergreifende  Seuche  zu 
beraten,  und  allerorts  fangen  die  germanischen  Stämme  an,  sich  ihrer  durch  Aus- 
stoßung der  Leprösen  zu  erwehren.  Zu  Ende  des  neunten  Jahrhunderts,  als  die  lialb- 
taus.end jährige  Bewegung  der  Völkerwanderung  in  Europa  endlich  abgeflutet  war 
und  als  die  abgetriebenen,  der  Heimatlosigkeit  müden  germanischen  Horden  sich 
ihre  heutigen  Wohnsitze  errichteten,  da  ist  die  Leprakrankheit  so  weit  verbreitet 
unter  ihnen,  daß  die  seit  dem  Jahre  549  in  Gallien  hier  und  da  nachweisbaren  Ab- 
sonderungen der  Leprösen  in  Feldhütten  und  Amssatzhäusem  immer  häufiger  ge- 
schehen und  nun  so  rasch  zunehmen,  daß  es  in  Frankreich  zu  Ende  des  neunten 
Jahrhunderts  1500,  in  der  Mitte  des  dreizehnten  Jahrhunderts  3600,  um  dieselbe 
Zeit  in  allen  Christenlanden  über  30  000  Hospitäler  für  Aussätzige  gibt. 

In  der  Blüte  des  Mittelalters  ist  Lepra  zu  einer  weit  und  dicht  verbreiteten 
Krankheit  der  europäischen  Völker  gediehen.  Der  Lepröse,  der  Miselsüchtige,  der 
Aussätzige,  das  heißt  Ausgesetzte,  Ausmärkige,  gehört  zum  Bilde  des  Mittelalters 
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wie  zum  Bilde  unseres  Jahrhunderts  der  Tuberkulöse.  Aussätzige  sind  im  zwölften, 
dreizehnten,  vierzehnten  Jahrhundert  zweifellos  gleichbedeutend  mit  Leprösen;  die 
Unterscheidung  zwischen  Sondersiechen  und  anderen  Siechen  geschieht  ganz  streng. 

Aber  vorher  war  es  durchaus  nicht  so.  Die  Diagnostik,  auf  Grund  deren  die 
Trennung  der  Leprösen  von  anderen  Siechen  mit  chronischen  Hautausschlägen, 
Verwüstungen  der  Körperoberfläche  und  Verstümmelungen  der  Glieder  und  Sinnes- 
organe im  dreizehnten  Jahrhundert  und  weiterhin  geschieht,  hat  sich  erst  sehr  all- 
mählich herausgebildet,  und  die  Sage  von  der  allgemeinen  Verbreitung  der  Lepra 
im  frühmittelalterlichen  Abendlande  beruht  zum  Teil  auf  der  irrigen  Annahme,  daß 
alles,  was  man  damals  für  aussätzig  erklärte,  Lepra  gewesen  sei.  Milbenkrätze,  Räude, 
Mutter komkrankheiten,  Erfrierungen,  Schmutzausschläge,  zufällige  und  künstliche 
Verstümmelungen  und  Entstellungen  waren  nicht  seltene  Veranlassung  für  die  Ab- 
sonderung, außerdem  eine  Krankheit,  die  hier  und  dort  in  die  Krankheitsnamen 
der  Skabies,  des  Malum  mortuum,  des  Malum  Sancti  Meeni  und  Maini, 
später  der  Pustula  grossa  eingeschlossen  war,  die  verschiedensten  Veränderungen 
an  Haut  und  Knochen  und  anderen  Organen  setzte  und,  wie  ich  an  anderer  Stelle 
in  voller  Übereinstimmung  mit  Sudhoff  zeigen  werde,  die  am  Ende  des  fünfzehnten 
Jahrhunderts  entdeckte  Syphilis  ist. 

Um  die  Zeit  der  Kreuzzüge  wird  der  Aussätzige  ein  Gegenstand  des  christlichen 
Erbarmens.  Man  sondert  ihn  zwar  wie  bisher  ab,  aber  man  bringt  ihn  menschen- 
würdiger unter.  Zu  Anfang  des  dreizehnten  Jahrhunderts  bestehen  im  christlichen 
Europa  viele  Tausende  von  Aussatzhäusern,  die  auch  Sondersiechenhäuser , 
Leproserien,  Laclrerien,  Lazarushäuser,  St.  Georgs spitäler,  Seelhöfe , 
Gutleuthäuser  usw.  genannt  werden.  Mit  der  wachsenden  Fürsorge  für  die  Leprösen 
nimmt  die  Krankheitserkennung  zu.  Anfänglich  den  Leprosengemeinden  über- 
lassen wird  diese  bald  eine  Kunst  besonderer  Sachverständigen  und  schließlich  be- 
stimmter ärztlicher  Fakultäten,  denen  die  Lepraschau  und  die  Ausstellung  der  Schau- 
briefe als  Pflicht  und  Recht  übertragen  wird;  so  in  Paris,  Montpellier,  Genf,  Kon- 
stanz, Straßburg,  Köln,  Frankfurt,  Regensburg,  Nürnberg,  Wurzach,  Wien,  Leipzig, 
Pistoja. 

Nach  der  Zeit  des  Schwarzen  Todes  nimmt  die  Lepra  in  Europa  überall  rasch 
ab  und  spielt  beinahe  keine  Rolle  mehr.  Drei  Ursachen  mögen  an  diesem  auffallenden 
Wandel  schuld  gewesen  sein : das  massenhafte  Aussterben  der  Leprösen  durch  die 
Pest,  die  heute  ebenso  unter  den  Tuberkulösen  aufräumt  da  wo  sie  längere  Zeit  sich 
einnistet;  die  immer  schärfer  werdende  Aussonderung  fremder  Kranken  aus  den 
Leprosenhausan Wärtern,  insbesondere  die  Betonung  der  ,, neuen  Krankheit“  zu  Ende 
des  fünfzehnten  Jahrhunderts  und  die  Absonderung  der  damit  Behafteten  in  die 
Franzosenhäuser;  endlich  die  fortschreitende  Säkularisierung  der  klösterlichen  und 
kirchlichen  Pflegeanstalten  zugunsten  der  städtischen  Krankenhäuser  und  anderer 
Zwecke,  wobei  die  letzte  Razzia  unter  den  Pseudoleprösen  geschah.  Die  Leproserien 
werden  anderen  Zwecken  dienstbar.  Nur  im  Norden  erhalten  sich  mit  Resten  der 
Lepra  auch  einzelne  Aussatzhäuser.  Heute  gibt  es  deren  in  Europa  noch  acht  mit 
wenigen  hundert  Kranken. 

Indem  so  die  Lepra  ihre  Herrschaft  in  Europa  anderen  Volkskrankheiten  all- 
mählich abtrat,  fuhr  sie  fort,  sich  in  entlegenen  Ländern  zu  erhalten  und  weiter 
auszu  breiten. 

Um  die  Zeit  der  Entdeckung  Amerikas  gibt  es  bedeutende  Lepragebiete  in 
Südchina,  in  Indien  und  in  Westafrika,  Reste  der  europäischen  Lepra  in  Skandi- 
navien, Rußland,  auf  der  pyrenäischen  Halbinsel.  Spanier  sollen  die  Lepra  schon 
im  fünfzehnten  Jahrhundert  zu  den  kanarischen  Inseln  gebracht  haben.  Portugiesen 
besiedeln  im  Jahre  1494  Madeira  und  bringen  auch  die  Lepra  dahin.  Einzelne  Aus- 
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sätzige  mögen  mit  den  ersten  Eroberern  in  die  neue  Welt  gelangt  sein.  Aber  erst 
mit  der  Einschleppung  der  sudanesischen  Sklaven  in  die  Zuckerfelder  und  Baum- 
wolleplantagen der  Antillen,  um  die  Mitte  des  sechzehnten  Jahrhunderts,  gelangen 
zahlreiche  Lepröse  nach  Mittelamerika  und  verbreiten  dort  das  bis  dahin  unbekannte 
Übel.  Nicht  unter  den  Eingeborenen.  Diese  blieben  frei,  aber  Mestizen,  Schwarze 
und  Europäer  wurden  bald  schwer  heimgesucht,  so  daß  zu  der  schon  von  Fernando 
Cortez  in  Mexiko  errichteten  Le proserie  bald  neue  hinzukamen. 

Während  so  der  Westen  von  Afrika  her  die  Lepra  bezieht,  wird  die  Ansteckung 
des  Ostens  von  Ostchina  her  unterhalten.  Die  Übervölkerung  und  Auswanderung 
der  Chinesen  bewirkt  die  Ausbreitung  Lepröser  zu  den  Küsten  des  Stillen  Ozeans. 
Der  hawaische  Archipel,  Kalifornien,  Kolumbien,  Kamtschatka  ver- 
danken den  Aussatz  eingewanderten  Chinesen.  Solche  tragen  die  Seuche  auch  nach 
Indochina,  in  den  indomalaiischen  Archipel  und  endlich  nach  Melanesien 
und  Polynesien.  Schon  im  Anfang  des  siebzehnten  Jahrhunderts  hat  im  Osten 
die  Lepra  den  Namen  der  Chinesenkrankheit.  An  einzelnen  Orten  geschieht  ihr 
Wachstum  mit  unheimlicher  Schnelligkeit.  So  auf  Honolulu.  Hier  war  im  Jahre 
1853  ein  einziger  lepröser  Chinese;  im  Jahre  1880  zählt  man  über  2000  Leprakranke 
daselbst  und  vom  Jahre  1866  bis  auf  heute  sind  in  dem  Leprosorium  von  Molokai 
über  4000  Lepröse  gestorben.  Nach  den  neuesten  Berichten  nimmt  die  Lepra  auf 
den  Hawaiinseln  wieder  rasch  ab  durch  Aussterben  der  Eingeborenen.  Auch 
Australien  wird  um  das  Jahr  1851  von  China  aus  mit  Lepra  angesteckt;  sie  wächst 
noch  stetig  über  Neusüd wales,  Südaustralien  und  Queensland.  In  Neuseeland  wird 
ebenso  seit  der  Mitte  des  neunzehnten  Jahrhunderts  die  Einschleppung  und  Aus- 
breitung der  Lepra  beobachtet.  In  Neukaledonien  bis  1865  unbekannt,  hat  die 
Chinesenkrankheit  jetzt  dort  über  4000  Hörige.  Auf  den  Freundschaf tsmseln  wurde 
1882  der  erste  Fall  gesehen;  sechs  Jahre  später  zählte  man  70  Lepröse. 

Nach  Nordamerika  gelangte  die  Lepra  zuerst  bei  der  Eroberung  des  Erd- 
teils durch  Spanier  und  Neger.  Franzosen  führten  sie  in  Kanada  und  Luisiana,  ein- 
wandernde Norweger  mehr  und  mehr  in  die  Vereinigten  Staaten  ein.  Eine  neue 
Vermehrung  der  Lepra  in  Mittelamerika,  in  Guyana,  auf  den  Antillen, 
auf  Reunion  und  St.  Mauritius  geschieht  in  der  zweiten  Hälfte  des  neunzehnten 
Jahrhunderts  mit  der  Sklavenbefreiung. 

Die  Hottentotten  Südafrikas  waren,  wie  es  scheint,  frei  von  Lepra,  bis  im 
Jahre  1756  die  Holländer  Malaien  von  Java  nach  Kapstadt  brachten.  Von  hier 
aus  geschah  die  Weiter  Verbreitung  in  das  Transvaal  und  den  Oranjestaat.  Aufs  neue 
angeregt  und  verstärkt  wurde  die  Lepra  Verbreitung  in  Südafrika,  als  die  Engländer 
seit  der  Mitte  des  neunzehnten  Jahrhunderts  ihre  ostindischen  Soldaten  an  das  Kap 
brachten.  Bald  waren  auch  die  Kaffern  Natals  verseucht.  Nur  das  Zululand  ist 
nahezu  ganz  verschont  geblieben;  Deutsch-Südwestafrika  kannte  bis  vor  kurzem 
die  Seuche  nicht. 

Gegenwärtig  nimmt  die  Lepra  in  Westrußland,  in  den  südlichen  Ver- 
einigten Staaten,  in  Neukaledonien,  in  Südafrika  zweifellos  zu.  Eine 
stetige  Abnahme  ist  in  Norwegen,  auf  Island,  in  Griechenland  und  seinen 
Inseln,  in  der  Türkei,  in  Syrien,  in  Westindien  zu  bemerken.  Einzelne  Länder 
haben  sich  bisher  trotz  wiederholter  Einschleppung  der  Seuche  erwehrt.  So  der 
größere  Teil  von  Australien,  vor  allem  aber  die  Vereinigten  Staaten  Nord- 
amerikas oberhalb  des  vierzigsten  Breitegrades  und  der  größte  Teil  von  Kanada. 
Wenigstens  ist  die  Zahl  der  Leprösen  daselbst  sehr  gering,  wiewohl  sich  seit  zwei 
Jahrhunderten  zahlreiche  lepröse  Norweger  in  den  Gebieten  der  großen  Seen,  in 
Minnesota,  Wiskonsin  und  Dakota  niedergelassen  haben. 
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Geographische  Verbreitung. 

In  Europa  ist  die  Lepra  heute  der  Hauptsache  nach  auf  begrenzte  Gebiete 
des  Nordens  und  auf  die  südöstlichen  Küstenländer  beschränkt.  Wir  finden  Lepra- 
herde im  Nordwesten  Skandinaviens,  in  Finnland,  in  den  Ostseeprovinzen 
Rußlands,  in  Island  und  Grönland;  ferner  im  unteren  Donaugebiet,  in  der 
Moldau,  in  der  Türkei,  in  Griechenland.  Spuren  von  ihr  bestehen  im  nord- 
westlichen und  im  südlichen  Frankreich,  an  der  Riviera,  an  der  Westküste 
Spaniens  und  Portugals.  Einzelne  Fälle  beherbergen  die  Weltstädte  Paris, 
London,  Amsterdam,  Hamburg;  bei  diesen  handelt  es  sich  ausnahmslos  um  Kranke, 
die  in  auswärtigen  Lepraherden  das  Übel  erworben  haben.  Das  Deutsche  Reich 
zählte  vor  einem  Jahrzehnt  etwa  40  Lepröse,  von  denen  drei  Viertel  im  Kreise 
Memel  an  der  russisch-preußischen  Grenze  zusammengehörten;  die  übrigen  wohnten 
vereinzelt  im  Elsaß,  im  Schwarzwald,  in  Mecklenburg,  in  Ham  bürg  und  hatten 
sich  nachweislich  in  überseeischen  Ländern,  besonders  in  Brasilien,  angesteckt.' 
Gegenwärtig  gibt  es  in  Deutschland  noch  etwa  30  Leprakranke. 

In  Afrika  gibt  es  überall  und  in  vielen  seiner  Länder  sehr  zahlreiche  Lepröse. 
Ein  Blick  auf  die  beigefügte  Karte  (Tafel  I)  zeigt  die  allgemeine  Verbreitung. 
Ägypten,  Abessinien,  Nubien,  Darfur,  Algier,  Marokko,  der  Sudan, 
die  Küsten  von  Senegambien,  Sierra  Leone,  Guinea,  Kapland,  Natal, 
Mozambique  kennen  die  Lepra  als  schwere  Plage.  Unsere  Kolonien  in  Deutsch- 
Ostafrika,  Togo,  Kamerun  zählen  zahlreiche  Lepröse,  während  aus  Deutsch - 
Südwestafrika  bis  zum  Jahre  1913  gar  nichts  von  Leprafällen  berichtet  wird. 
Nach  Kamerun  scheint  eine  ständige  Einschleppung  aus  dem  Sudan  auf  der  Handels- 
straße am  Mungo,  sowie  über  die  Haussastraße  zu  erfolgen.  Im  Kongobecken, 
an  den  Nilquellen  und  großen  Seen  ist  Lepra  nicht  selten;  an  der  Kongo- 
mündung kommt  sie  gehäuft  vor.  Auch  die  Inseln  um  Afrika,  die  Azoren,  die 
Kanaren,  Madeira,  St.  Helena,  Madagaskar,  Bourbon,  Mauritius,  die 
Seychellen  sind  von  Lepra  mehr  oder  weniger  stark  verseucht. 

Von  Asien  ist  die  ganze  südliche  Ländermasse  zwischen  dem  vierzigsten  Breite- 
grad und  dem  Meridian  ein  großes  Lepragebiet;  von  Kleinasien,  Palästina  und 
Arabien  durch  Persien,  Indien,  China  und  Japan  findet  man  überall  Lepröse, 
die  stellenweise  einen  beträchtlichen  Teil  der  Bevölkerung  bilden.  Ferner  hat  der 
Westen  Asiens,  besonders  an  den  Küsten  des  Schwarzen  und  des  Kaspischen 
Meeres,  weiterhin  Ostsibirien,  zumal  in  den  Steppen  der  Jakuten,  endlich  die 
Ostküste,  von  Kamtschatka  abwärts  bis  Korea,  einen  großen  Anteil  an  der  Seuche. 
Die  Sundainseln,  die  Molukken,  die  Philippinen,  Ceylon  usw.  sind  ebenso 
Lepragebiete  wie  die  benachbarten  Küstenländer. 

Von  Australien  ist  besonders  der  südöstliche  Teil  verseucht.  In  Tasmanien 
und  Neuseeland,  auf  der  ganzen  Inselflur  des  Stillen  Ozeans,  auf  Neukale- 
donien , auf  den  Fidschiinseln,  auf  den  Samoainseln,  Mariannen , Karolinen, 
Marshallinseln,  auf  den  Gilbertinseln,  auf  den  Marquesas,  auf  den  Sand- 
wichinseln, überall  ist  die  Lepra  unter  den  Eingeborenen  und  der  eingewanderten 
niederen  Bevölkerung  einheimisch,  jedoch  nicht  überall  häufig. 

Von  Amerika  sind  vor  allem  Mittelamerika,  Mexiko,  und  die  Antillen 
beteiligt;  ferner  von  Südamerika  Peru,  Kolumbia,  Venezuela,  Guyana, 
Brasilien,  Argentinien;  von  Nordamerika  Texas  und  Luisiana  sowie  die 
Küstenländer  des  Stillen  Ozeans,  Kalifornien,  Britisch-Kolumbien  und 
‘die  Aleuten,  während  an  der  Küste  des  Atlantischen  Ozeans,  in  Neuschott- 
land und  Kanada,  wenige,  in  den  Mittelländern  der  Vereinigten  Staaten,  Mis- 
souri und  Minnesota,  nur  vereinzelte  Lepröse  leben. 
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Die  Lepra  gehört  also  allen  Himmelsstrichen  an,  wenn  sie  auch  in  den  Sonnen- 
ländern dichter  und  allgemeiner  verbreitet  ist  als  in  den  gemäßigten  und  kalten 
Klimaten.  An  Meeresküsten,  auf  Inseln  mit  feuchtem  Klima,  an  Flußniederungen 
erscheint  sie  im  allgemeinen  dichter  als  anderswo,  doch  sind  auch  manche  Binnen- 
länder schwer  von  ihr  heimgesucht. 

Über  die  Zahl  der  Leprösen  in  verschiedenen  Ländern  mögen  wenige,  oft  ab- 
gerundete aber  ziemlich  zuverlässige  Angaben  genügen. 


Deutschland 

40 

Uruguay 

50 

Holland 

17 

Argentinien 

800 

Schweden 

80 

Hawai 

900 

Norwegen 

300 

Philippinen 

6000 

Paris 

300 

Neukaledonien 

5000 

Spanien 

1200 

Französisch-Indochina 

25  000 

Portugal 

300 

Englisch-  Ostindien 

130  000 

Griechenland 

110 

Japan 

120  000 

Kreta 

600 

Madagaskar 

8000 

Konstantinopel 

600 

Mauritius 

500 

Kanada 

37 

Ägypten 

2000 

Vereinigte  Staaten 

300 

Kapland 

800 

Missouri 

300 

Griqualand 

650 

Nikaragua 

2000 

Basutolancl 

250 

Kolumbia 

30  000 

Natal 

200 

Venezuela 

300 

Teneriffa 

200 

Brasilien 

3000 

Santa  Cruz 

22 

Paraguay 

150 

Ebenso  gebe  ich  von  dem  Verhältnis  der  Leprakranken  zur  Gesamteinwohner- 
zahl nur  einige  Stichproben. 

In  Ostpreußen  kommt  auf  eine  Million  Einwohner  noch  kein  Lepröser ; in  Finn- 
land zählt  man  auf  je  100  000  Einwohner  2 Lepröse,  in  Ägypten  auf  dieselbe  Anzahl 
20  Lepröse,  in  der  Türkei  500,  in  Kolumbien  600.  In  Havanna  gibt  es  auf  100  000  Ein- 
wohner der  Gesamtbevölkerung  40  Lepröse,  aber  950  auf  100  000  Chinesen  daselbst. 
Auf  den  Marquesasinseln  sind  von  4000  Eingeborenen  250  leprakrank;  das  wären 
im  Verhältnis  zu  100  000  also  13  750.  Für  Hawai  ergibt  die  Rechnung  das  Verhältnis 
von  je  6000;  für  die  Fidschiinseln  von  je  1000  Leprösen  zu  100  000  Einwohnern. 
In  Guiana  sollen  12%  der  Weißen  leprös  sein. 

In  Ostindien  gibt  es  durchschnittlich  50  Lepröse  auf  100  000  Einwohner;  aber 
in  Bengalen  ist  das  Verhältnis  410,  in  Nizan  120,  in  Kaschmir  30:100  000.  Die 
indischen  Kulis  und  Mahratten  haben  1 Leprösen  auf  400;  die  Parsen  1 :2000  Köpfe. 

In  China  schätzt  man  die  Zahl  der  Leprösen  auf  mehr  als  50:100  000. 


Epidemiologie. 

Bis  vor  kurzem  meinte  man,  der  Mensch  sei  allein  der  Träger  und  Verbreiter 
Lepra. 

Die  Frage,  ob  der  Krankheitskeim  der  Lepra  nur  auf  dem  Menschen  gedeihe 
und  nur  von  Mensch  zu  Mensch  fortgepflanzt  werde  oder  ob  er  auch  außerhalb  des 
Menschengeschlechts  irgendwo  einheimisch,  im  Tierreich  oder  im  Pflanzenreich 
oder  auf  leblosen  Dingen  einheimisch  sei,  gilt  heute  noch  als  müßig,  zum  mindesten 
als  nebensächlich. 


Handbuch  der  • Tropenkrankheiten . 2.  Auflage,  Bd.  111  (zu  G.  Sticker). 


Tafel  1. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 
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Der  einzige  Leprakenner  unserer  Zeit,  der  bis  zum  Jahre  1909  eine  außer- 
menschliche Quelle  für  die  Lepra  behauptete  und  gegenüber  dem  Verbot  des  wal- 
tenden Kontagionismus  mit  Beharrlichkeit  verfocht,  war  Jonathan  Hutchinson; 
er  sah  in  der  gesalzenen  Fischnahrung  der  Küsten bewohner  die  Quelle.  Es  fehlte 
seiner  Fischtheorie  das  Hauptglied,  die  Nachweisung  des  Lepra bazillus  in  der  von 
ihm  angeschuldigten  Fischkost.  Auch  war  die  Fischtheorie  in  der  Form,  wie  ihr 
Lehrer  sie  geltend  gemacht  und  verteidigt  hat,  durchaus  unhaltbar.  Sie  leugnete 
die  Kontagiosität  der  Lepra,  die  nun  einmal  nach  historischen  und  klinischen  Er- 
fahrungen nicht  zu  leugnen  ist,  gänzlich  und  setzte  sich  damit  von  vornherein  ins 
Unrecht. 

Überdies  ist  in  zwei  Untersuchungsreihen  klar  gezeigt  worden,  daß  Fischkost 
überhaupt  und  schlecht  zubereitete  Fischkost  insbesondere  keineswegs  die  Gelegen- 
heit zur  Erwerbung  der  Lepra  deckt.  Die  eine  Untersuchung  wurde  von  Hunter 
in  Vorderindien  gemacht.  Er  forschte  nach,  wie  viele  der  seiner  Obhut  an  vertrauten 
Leprösen  Fischesser  waren,  wie  viele  nicht,  und  besonders  auch,  wie  viele  unter 
den  Fischessern  die  Fische  gekocht  oder  ungekocht  genießen.  Die  Zahl  war  auf  beiden 
Seiten  gleich.  Es  gab  ebensoviele  Lepröse,  die  sich  zeitlebens  der  Fischkost  enthalten 
hatten  wie  solche,  die  gelegen tlich  oder  regelmäßig  sich  von  Fischen  nährten.  Fisch- 
kost kann  also  jedenfalls  nicht  die  einzige  oder  auch  nur  die  Hauptquelle  für  die 
Lepra  unter  den  Menschen  sein.  Die  zweite  Untersuchung  hat  Armauer  Hansen 
gemacht.  Er  zeigt,  daß  die  Bewohner  von  Ostfinnmarken,  die  in  einem  sehr  einfachen 
Zustande  mit  ihren  Rindern  zusammen  Erdhöhlen  bewohnen,  fast  ausschließlich 
von  Fischen  leben.  Sie  essen  die  Fische  nie  frisch,  sondern  schlecht  zubereitet,  und 
zwar  folgendermaßen : der  gefangene  Kabeljau  wird,  sehr  wenig  gesalzen,  in  den  Schnee 
eingegraben;  wenn  der  Schnee  weggeschmolzen  ist,  wird  der  Fisch  wiederum  mit 
Salz  bestreut,  diesmal  etwas  stärker  und  darauf  in  Fässern  verwahrt.  Er  wird  un- 
gekocht gegessen.  In  Vadsö,  wo  diese  Zubereitung  die  übliche  ist,  gibt  es  keine  Leprösen. 
In  Westfinnmarken  essen  die  Eingeborenen  den  Fisch  entweder  frisch  oder  als 
gekochten  Stockfisch;  unter  ihnen  gibt  es  viele  Lepröse. 

Also  in  der  Form,  wie  Hutchinson  meint,  ist  seine  Lehre  unhaltbar.  Es  kann 
sich  aber  auch  gar  nicht  um  die  Frage  handeln,  ob  alle  Leprösen  ihren  Krankheits- 
keim beim  Fischessen  gewinnen.  Man  hat  immer  gewußt,  daß  es  Lepröse  auch  da  gibt, 
wo  Fische  gänzlich  fehlen.  Es  kann  sich  nur  um  die  Frage  handeln,  geht  der  Lepra- 
keim gelegentlich  und  ursprünglich  von  Fischen  auf  den  einen  und  anderen  Menschen 
über,  der  dann  Keimverbreiter  unter  seinesgleichen  wird  ? Diese  Frage  hat  ihre 
entschiedene  Berechtigung,  nicht  nur  auf  dem  Boden  von  Tatsachen,  die  Hutchinson 
dankenswert  gesammelt  hat,  sondern  besonders  auch  auf  Grund  historischer  und  volks- 
kundlicher Daten,  die  sich  kurz  dahin  zusammenfassen  lassen,  daß  zu  allen  Zeiten 
und  an  allen  Orten,  wo  Lepra  heftig  auftrat,  eine  Beziehung  zur  Fischkost  betont 
worden  ist  (Avicenna,  Gilbertus  Anglicus,  Johannes  de  Gaddesden  usw.).  Die  Lehre 
des  Johannes  de  Gaddesden  (1310),  daß  die  meisten  Leprösen  an  den  Meeresküsten 
leben,  gilt  heute  noch,  und  überall  lebt  heute  noch  in  Lepragegenden  der  Glauben 
im  Volke,  daß  der  Genuß  von  Fischen  in  den  Gegenden,  wo  die  Krankheit  einheimisch 
ist,  leprös  mache.  Er  lebt  in  Indien,  in  Japan,  in  China,  in  Südafrika,  in  Brasilien, 
auf  Madeira,  in  Griechenland,  in  Nordrußland.  Insbesondere  werden  halbfaule 
Fische  beschuldigt,  Forellen  und  Seezungen  sollen  vor  anderen  gefährlich  sein. 

Ich  fand  im  Jahre  1909  gelegentlich  des  zweiten  Leprakongresses  in  Bergen 
bei  einer  Anzahl  von  Fischen  auf  dem  Markt,  besonders  bei  Gadus-,  Labrus-  und 
Clupeaarten,  schwere  Veränderungen  der  Augen,  des  Kopfes,  der  Flossen  und  ein- 
zelner Hautstellen  und  konnte  in  diesen  teils  knotigen,  teils  geschwürigen  Hautstellen 
den  von  Hansen  entdeckten  Lepraerreger  dem  Entdecker  selbst  zeigen.  Ob  damit 
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ein  Beitrag  zur  Lepra  geliefert,  der  erste  Nachweis  einer  leprösen  Erkrankung  von 
Fischen  gelungen  war,  ließ  ich  unentschieden,  um  in  weiteren  Untersuchungen  die 
Sache  zu  verfolgen.  Mehrere  der  in  Bergen  anwesenden  Kollegen  aus  Lepraländern 
versprachen  mir  damals  ihre  Beihilfe  zu  den  Untersuchungen.  Aber  alles  Warten 
und  Mahnen  blieb  vergeblich.  Nur  stand  vier  Wochen  nach  meinem  Vortrag  in 
deutschen  Zeitungen  zu  lesen,  daß,  um  der  Gesundung  des  Volkes  zu  dienen,  vom 
deutschen  Veterinärrat  der  Beschluß  gefaßt  sei,  obligatorische  Vorlesungen  über 
Fischkrankheiten  und  durch  Fische  verbreitete  Seuchen  in  den  Stundenplan  an  den 
deutschen  tierärztlichen  Hochschulen  aufzunehmen.  So  hatte  meine  Anregung 
wenigstens  etwas  Gutes  gewirkt.  Denn  bis  dahin  gab  es  solche  Vorlesungen  nicht 
und  in  der  deutschen  Literatur  nur  ein  einziges  Buch  über  die  Krankheiten  der  Fluß- 
fische, das  von  Bruno  Hofer;  und  über  die  Krankheiten  der  Seefische  keines,  weder 
in  der  deutschen  Literatur  noch,  soweit  zu  sehen,  in  der  Literatur  der  anderen  Kultur- 
länder. Männer  unter  besseren  Bedingungen,  als  sie  in  Deutschland1)  dem  Forscher 
zu  Gebote  stehen,  werden  die  Untersuchungen  der  Fische  auf  Lepra  fortsetzen. 

An  einzelnen  Orten  behauptet  das  Volk,  die  Lepra  käme  von  Schweinefleisch; 
so  in  Ägypten  und  Brasilien.  Das  war  schon  eine  alte  Lehre  bei  einzelnen  arabischen 
Ärzten;  und  aus  der  salernitanischen  Schule  hat  Johannes  Peataearius  sie  überliefert. 
Auch  hinter  dem  religiösen  Verbot  des  Schweinefleisches  für  die  Israeliten  und  die 
Muselmänner  steckte  unter  anderem  die  Furcht,  daß  das  Schwein  Träger  und  Über- 
mittler der  Lepra  sei.  Larrey  berichtet  in  seinen  Denkwürdigkeiten  aus  den  napo- 
leonischen  Feldzügen,  daß  die  französischen  Soldaten,  die  bei  der  Belagerung  Kairos 
gesalzenes  Schweinefleisch  aßen,  lepröse  Ausschläge  im  Gesicht  und  später  über 
den  ganzen  Körper  bekamen  und  durch  ihn  geheilt  wurden.  Man  darf  wohl  sagen, 
daß  sich  Larrey  geirrt  hat;  daß  das,  was  er  gesehen  hat,  keine  Lepra  war.  So 
schnelle  Heilungen  von  Leprösen,  wie  sie  ihm  gelungen  sind,  gibt  es  nicht.  Vielleicht 
hat  er  schwerere  Formen  der  Akne,  die  nach  Genuß  von  Schweinefleisch  und  be- 
sonders von  gesalzenem  Schweinefleisch  auch  in  unseren  Ländern  bei  manchen 
jungen  Leuten  ausbrechen,  mit  Lepra  verwechselt.  Was  die  Lepra  in  Brasilien  an- 
geht, die  nach  dem  Genuß  von  Fleisch  der  Schweine,  die  mit  Araukariakernen 
gefüttert  werden,  entstehen  soll,  so  müßten  hierüber  ganz  bestimmte  Angaben 
und  neue  Untersuchungen  gemacht  werden,  bis  man  weiter  darüber  sprechen  kann. 

Auch  die  Angaben  des  Missionars  Brosse  auf  Trinidad,  daß  im  dortigen  Lepra- 
asyl Hunde,  Katzen,  Papageien  und  Schweine,  letztere  schon  nach  zwei  oder  drei 
Wochen  leprakrank  werden,  können  nicht  ohne  weiteres  angenommen  werden.  Sie 
stehen  ganz  vereinzelt  da.  Immerhin  dürften  sie  zu  weiteren  Untersuchungen  ver- 
anlassen. Denn  Aufforderungen  zur  Vervollständigung  unseres  epidemiologischen 
Wissens  sollen  wir  stets  annehmen,  woher  sie  auch  kommen  mögen.  Das  gilt  für  die 
Lepra  wie  für  alle  anderen  Volksseuchen. 

Auf  eine  lepraähnliche  Krankheit  unter  den  Ratten,  die  Stefanski  in  Odessa 
entdeckt  hat,  kommen  wir  weiter  unten  zurück  (s.  S.  16). 

Im  Menschengeschlecht  folgt  die  Lepra,  wie  die  Geschichte  ihrer  Ausbreitung 
lehrt,  überall  den  Wanderungen  des  Menschen,  unabhängig  vom  Klima  und  vom  Breite- 
grad, wenig  abhängig  von  der  Erhebung  der  Länder  über  dem  Meeresspiegel.  Sie 
macht  im  Laufe  der  Jahrhunderte  Fortschritte  und  Rückschritte  mit  der  Kultur 
der  Völker.  Sie  nimmt  teil  an  neuen  Ansiedlungen  der  Menschen  wie  an  großen  Um- 
wälzungen der  Staaten,  dabei  fast  durchaus  gebunden  an  die  niederen  Klassen  und 
Kasten.  Elend,  Unreinlichkeit,  Unzucht,  mangelhafte  Nahrung  bereiten  ihr  den 

ij  Zu  Lepraforschungen  werden  häufig  Sanitätssergeanten  verwendet  (Medizinalberichte  aus 
den  deutschen  Schutzgebieten  1913,  Schumacher  u.  a.). 
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Boden.  Abenteurer,  Auswanderer  und  fahrende  Leute  waren  im  Altertum  und  im 
Mittelalter  ihre  Ausbreiter;  Eroberer,  Bettler,  Trödler,  Sklaven  sind  auch  heute 
ihre  Vermittler.  Nur  die  höhere  technische  Kultur,  namentlich  die  europäische, 
hat  sich  ihrer  Herrschaft  gänzlich  entzogen.  In  den  Ländern  der  weißen  Völker 
gibt  es  nur  soweit  Reste  der  Lepra,  als  dort  alte  Zustände  mangelhafter  Lebensweise 
bestehen.  Unter  schwer  verseuchten  Völkern  bleibt  der  Weiße  verschont,  wofern 
er  nicht  zu  ihren  Gewohnheiten  hinabsinkt  oder  längere  Zeit  enge  Hausgemeinschaft 
und  Tischgenossenschaft  mit  ihnen  hält.  Bei  innigem  Zusammenleben,  bei  Bett- 
und  Tischgenossenschaft  mit  Leprösen  ist  kein  Mensch  gegen  das  Übel  gefeit.  Sklaven- 
leben, Gefängnishaft,  Zuchthausstrafe  begünstigen  eine  raschere  Ausbreitung.  In 
Neukaledonien  waren  einzelne  französische  Sträflinge  im  Verkehr  mit  den  Kanaken 
leprös  geworden;  rasch  haben  sie  ihren  Leidensgenossen  das  Übel  mitgeteilt.  Unter 
den  10  500  Zuchthäuslern  daselbst  sind  heute  mehrere  Hundert  leprös;  während 
unter  den  7000  freien  Europäern  nur  wenige  und  unter  den  4100  freilebenden  Ver- 
bannten kein  einziger  angesteckt  worden  ist. 

Je  dichter  die  Leute  zusammenwohnen,  je  herdenmäßiger  ihre  Lebensgewohn- 
heiten sind,  um  so  leichter  wächst  unter  ihnen  die  Lepra.  Die  Dörfer  der  indischen 
Parias,  die  Ansiedlungen  der  japanischen  Etas,  die  Judenquartiere  in  Konstantinopel, 
die  Schiffe  der  chinesischen  Kulis  sind  Brutstätten  der  Seuche. 

Die  besserlebenden  Klassen  bleiben  in  weitem  Maße  von  der  Krankheit  auch 
da  verschont,  wo  sie  als  ein  großes  Volksübel  in  den  tieferen  Schichten  sich  aus- 
gebreitet hat;  das  zeigt  sich  ebenso  bei  den  Negern  wie  bei  den  Chinesen  und 
Hindus  usw. 

Die  Frage,  wie  Lepra  fortgepflanzt  und  verbreitet  wird,  hat  man  verschieden 
beantwortet.  Alle  Völker,  die  einige  Erfahrungen  über  das  Übel  haben,  halten  die 
Leprösen  für  ansteckend  und  haben  sie  in  allen  Jahrhunderten  und  Jahrtausenden 
dafür  gehalten.  Sie  sagen,  die  Lepra  sei  übertragbar  von  Mensch  zu  Mensch,  und 
sie  sind  immer  wieder  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  daß  die  Vermeidung  des  scheuß- 
lichen Übels  dann  sicher  ist,  wenn  der  Verkehr  zwischen  den  Kranken  und  Gesunden 
aufgehoben  wird.  Einzelne  Gelehrte  haben  die  Leprösen  für  ungefährlich,  die  Lepra 
für  nicht  ansteckend  erklärt  und  die  Weiter  Verbreitung  der  Krankheit  durch  elter- 
liche und  großelterliche  Vererbung  behauptet. 

Seit  der  Entdeckung  des  Leprabazillus,  der  den  Namen  des  Lepraerregers  bis 
vor  kurzem  nur  auf  Grund  von  Analogieschlüssen  beanspruchen  konnte,  da  seine 
Vermehrung  nach  der  Abtrennung  von  den  Krankheitsprodukten  und  eine  danach 
folgende  wirksame  Übertragung  auf  Mensch  oder  Tier  nicht  einwurfsfrei  gelungen 
war,  haben  viele  die  Kontagiosität  der  Lepra  ohne  weiteres  als  erwiesen  betrachtet. 
Das  ist  natürlich  Willkür.  Indessen  hätten  folgende  Tatsachen  den  alten  Streit  über 
die  Ausbreitungsweise  der  Lepra  längst  schlichten  können : 

1.  Die  Lepra  hat  größere  Neigung  im  Familienstamme  zu  erlöschen  als  sich 
zu  erhalten.  Sie  stirbt  aus,  wenn  die  jüngeren  Generationen  mit  ihren  leprösen 
Eltern  auf  einmal  in  neue  Lebensverhältnisse  gebracht  werden  und  so  unter  anderen 
Bedingungen  heranwachsen  als  ihre  Erzeuger.  So  haben  die  in  Nordamerika  ein- 
gewanderten leprösen  Norweger  gesunde  Kinder  und  Kindeskinder  bekommen  und 
behalten.  — Wo  die  jungen  Familienglieder  zeitig  aus  der  Familie  entfernt  werden, 
tritt  die  angebliche  Erblichkeit  der  Lepra  nicht  zutage.  Die  Kinder  lepröser  Eltern 
bleiben  meist  von  der  Krankheit  verschont,  wenn  sie  von  der  leprösen  Umgebung 
abgetrennt  werden.  Das  hat  die  indische  Leprakommission  im  Jahre  1893  aufs 
neue  festgestellt  und  mit  besonderem  Nachdruck  betont.  — Die  meisten  Ehen  von 
Leprösen  bleiben  bei  vorgeschrittener  Krankheit  unfruchtbar.  Die  wenigen  Er- 
zeugten haben  zum  Teil  eine  kurze  Lebensdauer.  Der  Stammbaum  der  Leprösen 
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erlischt,  sobald  das  Übel  große  Verwüstungen  an  den  Erzeugern  angerichtet  hat.  — 
Derartige  Erfahrungen  sprechen  mit  Bestimmtheit  wider  eine  ausschlaggebende  Be- 
deutung der  Vererbung  in  der  Lepra  Verbreitung. 

2.  Die  Lepra  kann  bei  Personen  aus  gesunden  Familien  auf  treten,  wenn  diese 
mit  Leprösen  längere  Zeit  verkehrt  haben.  Die  sicher  gestellten  Beispiele,  in  welchen 
z.  B.  christliche  Missionare  sich  der  Pflege  der  Aussätzigen  gewidmet  und  nach  Jahren 
selbst  leprös  geworden  sind,  beweisen  natürlich  mehr  als  tausend  Erfahrungen,  in 
welchen  Gesunde  ungestraft  mit  Leprösen  verkehrt  haben.  Die  nachher  zu  be- 
sprechende lange  Dauer  des  Latenzstadiums  der  leprösen  Erkrankung  gibt  die  Er- 
klärung dafür,  daß  der  Zusammenhang  zwischen  dem  Verkehr  mit  Leprösen  und 
der  Erkrankung  an  Lepra  verborgen  bleiben  kann  und  selten  so  klar  zutage  tritt 
wie  in  anderen  rasch  ausbrechenden  Ansteckungskrankheiten.  — Unzweifelhaft  ist 
außerdem  die  Infektion  ganzer  Völkermassen  mit  Lepra  in  den  letzten  Jahrhunderten 
und  Jahrzehnten;  die  südlichen  Staaten  der  nordamerikanischen  Union,  die  tropischen 
Gebiete  Amerikas,  viele  südafrikanische  Landstriche,  Neuseeland,  Neukaledonien 
und  zahlreiche  Inseln  des  Stillen  Ozeans  haben  die  Plage,  welche  heute  nicht  nur 
unter  den  Nachkommen  eingewanderter  Lepröser,  sondern  auch  unter  den  Ein- 
geborenen und  unter  hinzugekommenen  Ansiedlern  sich  entwickelt  hat,  vor  einem 
geschichtlich  bestimmbaren  Zeitpunkt  nicht  gekannt.  — Das  spricht  mit  Sicher- 
heit für  die  Verbreitung  des  Krankheitskeimes  auf  äußeren  Wegen,  mit  Wahrschein- 
lichkeit für  die  Kontagion,  an  welcher  weder  die  Ägypter  noch  die  Inder,  weder 
Moses  noch  Aretaeus,  weder  die  europäischen  Völker  im  Mittelalter  gezweifelt  haben, 
noch  der  gemeine  Mann  in  den  Lepraländern  unserer  Zeit  zu  zweifeln  wagt.  Daß 
Arzte  wie  Einsler  und  Zamba co  in  mehr  als  dreißigjähriger  Erfahrung  in  Aussätzigen- 
asylen  keine  Ansteckung  beobachtet  haben,  beweist  soviel  wie  die  Tatsache,  daß  zu 
allen  Zeiten  tausende  Ärzte  die  Ansteckung  mit  Schwindsucht  geleugnet  haben. 

In  der  Absicht,  solche  Gelehrte,  welche  sich  von  der  Kontagiosität  der  Lepra  nicht  über- 
zeugen konnten,  zu  überführen,  sind  vielerlei  Geschichtchen  überliefert  worden,  die  der  Sache  oft 
mehr  schaden  als  nutzen.  Da  erzählen  z.  B.  hervorragende  Leprologen  dieses:  „Wir  kennen  einen 
Fall,  in  welchem  ein  junger  Mann  ein  Jahr,  nachdem  er  ein  Paar  ihm  von  einem  Leprösen  ge- 
schenkte Unterhosen  getragen  hatte,  leprös  wurde.  Dasselbe  geschah  mit  einem  anderen  jungen 
Mann,  nachdem  er  ein  Paar  Strümpfe  seines  leprösen  Vaters  getragen  hatte.“ 

Es  ist  doch  von  vornherein  wahrscheinlich,  daß  ein  Mensch,  der  von  einem  Aussätzigen 
eine  Unterhose  annimmt  und  trägt,  noch  ganz  andere  Gelegenheiten  hat,  die  Lepra  von  ihm  zu 
fangen.  Und  ein  Sohn,  der  die  Strümpfe  seines  leprösen  Vaters  anzieht,  kann  von  den  Vertretern 
der  Erblichkeit  der  Lepra  mit  weit  besserem  Hecht  angeführt  werden  als  von  den  Gegnern.  Wir 
unterlassen  es  also  mit  gutem  Grunde,  die  vorhin  angeführten  Tatsachen,  welche  für  die  Über- 
tragung der  Lepra  von  Mensch  zu  Mensch  sprechen,  mit  allerlei  Anekdoten  abzuschwächen.  Auf 
die  Gelegenheiten  zur  Übertragung  und  auf  die  Überträger  müssen  wir  übrigens  bei  der  Besprechung 
der  Ätiologie  der  Lepra  zurückkommen. 

Wem  die  Verbreitung  der  Lepra  durch  das  Übergehen  eines  besonderen  An- 
steckungsstoffes von  Mensch  zu  Mensch  erklärt  ist,  hat  damit  natürlich  nicht  ohne 
weiteres  ausgeschlossen,  daß  einzelne  oder  viele  Menschen  die  Lepra  anderswoher 
bekommen  können.  Die  Frage,  wo  ist  der  Ursprung  der  Lepra  ? bleibt  ihm  noch 
offen,  ob  er  nun  die  oben  mitgeteilten  Tatsachen  und  Überlieferungen  für  wichtig 
hält  oder  nicht.  Die  Zahlen  der  dem  Menschengeschlecht  ausschließlich  angehörigen 
Seuchen  wird  um  so  kleiner,  je  mehr  sich  unsere  loimologischen  Kenntnisse  erweitern. 
Noch  bei  der  ersten  Auflage  dieses  Buches  erschien  es  als  Ketzerei,  auf  die  Kette 
von  einem  einfachen  Schmarotzer  des  Wiesenfutters  zur  Rindertuberkulose  und  von 
dieser  zur  Tuberkulose  des  Menschen  hinzuweisen  gegenüber  der  alten  Behauptung, 
der  Schwindsuchtskeim  sei  nur  im,  Menschengeschlecht  einheimisch. 
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Ätiologie. 

Als  Erreger  der  Lepra  gilt  heute  allgemein  und  wohl  mit  Recht  ein  bestimmter 
Bazillus,  der  Lepra bazillus.  Im  Jahre  1874  zuerst  von  Hansen  an  norwegischen 
Leprakranken  gesehen,  wurde  er  in  seiner  ganzen  und  vollen  Bedeutung  von  Neisse r 
im  Jahre  1879  entdeckt  und  bekannt  gemacht  als  der  stete  Begleiter  aller  leprösen 
Krankheitsformen  in  den  verschiedensten  Ländern  der  Erde,  in  Deutschland,  Nor- 
wegen, Spanien,  Brasilien,  Rumänien,  Palästina,  Ostindien,  Holländisch- Guyana, 
Batavia.  Es  ist  heute  kein  Zweifel  mehr,  daß  der  Lepra  bazillus  der  charakteristischste 
Teil  in  den  leprösen  Krankheitsprodukten  und  für  die  Diagnose  der  Lepra  ausschlag- 
gebend ist.  Den  Namen  des  Lepraerregers  beansprucht  er  aber  immer  noch  nur 
auf  Grund  von  Analogieschlüssen.  Man  hat  ihn  bisher  kaum  auf  Tiere,  nicht  auf 
Menschen  (Sträflinge,  Studenten,  Ärzte  usw.)  mit  zweifellosem  Erfolg  übertragen. 

Sehr  ähnlich  dem  später  gefundenen  Tuberkelbazillus,  dem  Rotzbazillus,  dem 
Smegmabazillus  usw.  läßt  er  sich  gleichwohl  vermöge  besonderer  Eigenschaften 
in  den  Krankheitsprodukten  genügend  scharf  von  jenen  unterscheiden. 

Seine  Länge  entspricht  dem  halben  oder  dreiviertels  Durchmesser  des  roten 
Blutkörperchens,  seine  Dicke  nahezu  dem  zehnten  Teil  der  Länge.  Er  mißt,  anders 
ausgedrückt,  in  der  Länge  4—6  fj,  in  der  Breite  0,3  — 0,5  /n.  Er  pflegt  gerader, 
steifer  zu  sein  als  der  Tuberkelbazillus  und  ist  an  den  Enden  meistens  fein  zugespitzt, 
bisweilen  dagegen  angequollen ; oft  stellt  er  sich  deutlich  als  ein  Körnerfaden  (Cocco- 
thrix)  dar.  In  Ausstrichen  von  Gewebssäften  und  in  Gewebsschnitten  liegt  er  ge- 
wöhnlich in  größeren  Mengen,  oft  sogar  massenhaft  zusammen,  in  Pinselform  oder 
Bündelform  oder  zu  Kugeln  gehäuft.  Diese  Anhäufungen  können  sich  einem  scharfen 
Auge  als  kleine  bräunliche  Punkte  oder  gar  als  fischrogenähnliche  Massen  (Globi) 
darstellen.  Deutlich  wird  der  Lepra  bazillus  erst  durch  eine  Färbung,  welche  er  nach 
Art  des  Tuberkel  bazillus  erleidet.  Leichter  als  dieser  nimmt  er  basische  Anilinfarben 
an  und  hält  sie,  wenn  auch  nicht  so  hartnäckig,  gegen  Mineralsäuren  fest. 

Das  folgende  Verfahren,  ihn  deutlich  zu  machen,  ist  das  gebräuchlichste: 

1.  Ausstrichpräparate:  Der  Nasenschleim,  der  Lungenauswurf  von  Leprösen, 
der  Saft  ihrer  Knoten,  der  Eiter  ihrer  Geschwüre  usw.  wird  auf  Deckgläser  oder 
Objektträger  in  möglichst  dünner  Schicht  zart  ausgebreitete.  Nachdem  das  Präparat 
an  der  Luft  vollständig  trocken  geworden  ist,  wird  es  durch  Erhitzen  des  Glases 
in  der  freien  Flamme  oder  durch  Einlegen  in  absoluten  Alkohol  für  ein  paar  Stunden 
oder  durch  minutenlanges  Verweilen  in  einer  Mischung  von  1 Teil  10%iger 
wässeriger  Formollösung  und  9 Teilen  Alkohol  gehärtet.  Dann  färbt  man  es 
durch  Auftröpfeln  von  Karbolfuchsinlösung  (Fuchsin  1,0,  Alkohol  10,0,  Aq.  des- 
tillat.  90,0,  Acid.  carbol.  liquefact.  5,0)  und  Erwärmen  bis  zum  Aufdampfen  der 
Farblösung.  Die  Entfärbung  wird  durch  flüchtiges  Eintauchen  in  25%ige  Schwefel- 
säure oder  eine  schwächere  Lösung  davon  bewirkt.  Es  folgt  kurzes  Auswaschen  in 
verdünntem  Alkohol  und  Kontrastfärbung  in  wässeriger  Methylenblaulösung.  Man 
kann  auch  die  Säure  ganz  weglassen  und  durch  langes  Einwirken  von  Methylenblau 
das  Karbolfuchsin  aus  der  Umgebung  der  Bazillen  verdrängen  (siehe  Fig.  1 und  2 
auf  Tafel  II). 

Zur  Färbung  des  lebenden  Bazillus  in  frischen,  nicht  gehärteten  Ausstrichen 
wird  das  Methyl  violett  und  das  Rubin  in  wässeriger  Lösung  empfohlen. 

2.  Schnitte:  Organstückchen  von  Erbsen-  bis  Kirschgroße  werden  in  ab- 
solutem Alkohol  oder,  wenn  es  sich  um  Nerventeile  handelt,  in  10%iger  Formol- 
lösung gehärtet,  in  Zelloidin  eingebettet  und  in  Schnitte  von  0,0075  — 0,004  mm 
Dicke  zerlegt.  Die  Färbung  mit  Karbolfuchsinlösung  geschieht  nach  dem  Antrocknen 
der  Schnitte  auf  dem  Objektträger  am  besten  im  Brutschrank  bei  37°  C,  20  — 30  Minuten 
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lang.  Zur  Entfärbung  dient  eine  schwache  Lösung  von  Schwefelsäure  oder  Salpeter- 
säure (2  — 3 Tropfen  auf  20  ccm  Wasser),  die  2 — 3 Minuten  lang  einwirken  darf, 
aber  auch  entbehrt  werden  kann.  Nach  dem  Auswaschen  in  70 %igem  Alkohol, 
so  lange  bis  er  keine  Farbe  mehr  an  diesen  abgibt,  wird  der  Schnitt  2 — 3 Minuten 
lang  in  Wasser  gelegt  und  dann  V2—  1 Minute  lang  mit  wässeriger  oder  alkalischer 
Methylenblaulösung  gefärbt. 

Zweckmäßig  ist  auch  die  einzeitige  Doppelfärbung  mit  der  polychromen 
Methylenblaulösung  Unna’s.  Diese  ist  bei  Dr.  Grübler  in  Leipzig  käuflich.  Sie 
soll  10  Minuten  oder  länger,  bis  zu  einigen  Stunden,  auf  den  Ausstrich  oder  den 
Gewebsschnitt  einwirken  und  wird  dann  mit  Wasser  abgespült;  hierauf  taucht  man 
das  Präparat  in  eine  30%ige  wässerige  Tanninlösung  2 — 5 Minuten  lang  ein,  spült 
in  Wasser  und  sodann  in  absolutem  Alkohol  (oder  in  25%iger  Salpetersäure,  ver- 
dünntem Spiritus,  Wasser,  absolutem  Alkohol)  ab  und  bettet  nach  Durchtränken 
mit  Xylol  oder  Nelkenöl  in  Kanadabalsam  ein. 

Zur  Auffindung  von  vereinzelten  Leprabazillen  in  Exkreten  und  Geweben 
ist  die  Verflüssigung  der  Massen  durch  Antiformin  brauchbar;  man  setzt  soviel  Anti- 
formin und  Wasser  zu,  daß  eine  5-,  höchstens  10%ige  Mischung  entsteht  und  zen- 
trifugiert nach  geschehener  Lösung,  die  eine  halbe  bis  zwei  Stunden  in  Anspruch 
nimmt,  so  lange,  bis  alle  Trübung  am  Boden  sitzt;  der  Bodensatz  wird  mit  ein- 
prozentiger Kochsalzlösung  gewaschen,  dann  auf  dem  Objektträger  angetrocknet 
und  mit  Karbolfuchsin  gefärbt  (Uhlenhuth). 

Der  Leprabazillus  ist  fast  in  allen  Geweben  und  Absonderungen  der  Lepra- 
kranken  gefunden  worden.  In  ungeheuren  Mengen  wird  er  mit  dem  Nasenexkret 
der  meisten  Leprösen  ausgeschieden;  weniger  massenhaft  und  häufig  im  Mundschleim, 
Vaginalschleim  und  im  Eiter  der  Haut-  und  Schleimhautgeschwüre;  bei  lepröser 
Lungenphthise  kann  das  Sputum  dichte  Bazillenmassen  zeigen.  Spärlich  findet 
man  den  Bazillus  im  Schweiß,  in  der  Milch,  im  Sperma,  in  den  Hautschuppen,  an 
den  Wollhärchen,  in  den  Hautblasen,  ausnahmsweise  im  Blute  Lepröser.  An 
Kleidungsstücken,  Betten,  Geldstücken  usw.  haftet  er,  wenn  diese  Gegenstände 
von  Leprösen  besudelt  sind. 

Der  hier  und  da  ausgesprochene  Satz,  ,,in  der  makulo-anästhetischen  Form 
der  Lepra  gibt  es  keine  bazillenhaltigen  Sekretionen“,  ist  falsch.  Auch  bei  dieser 
wird,  wie  nachher  auszuführen  ist,  der  Bazillus  vom  Nasenexkret  nach  außen  ge- 
führt, solange  die  Krankheit  floriert.  Daß  die  Nasenläsionen  veröden  und  damit  die 
Bazillenaussonderung  aufhören  kann  und  in  vielen  Fällen  aufhört,  würde  ich  nicht 
betonen,  wenn  es  nicht  Autoren  gäbe,  die  das  nicht  begreifen. 

Versuche,  den  Leprabazillus  auf  künstlichen  Nährböden  zu  züchten,  sind  lange 
Zeit  ohne  deutlichen  Erfolg  geblieben.  Ansätze  von  Kolonien,  die  Hansen,  Neisser, 
Sticker  usw.  wachsen  sahen,  gingen  immer  wieder  schnell  zugrunde.  Erst  in  jüngster 
Zeit  ist  es  einigen  Forschern,  Kedrowsky,  William,  Clegg,  Campana,  Reenstierna, 
Bayon  u.  a.  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  gelungen,  haltbarere  Kulturen  zu  gewinnen. 
Die  Bazillen  wuchsen  auf  Glyzerinagar,  Glyzerinserumagar  und  Glyzerinkartoffeln, 
aber  auch  in  anderen  festen  und  flüssigen  Nährböden;  sie  entwickelten  sich  immer 
sehr  langsam  und  zeigten  dem  Tuberkelbazillus  ähnliche  Verzweigungen;  vielfach 
auch  waren  sie  dem  Diphtherie bazillus  ähnlich;  die  Säurefestigkeit  hatten  sie 
häufig  verloren. 

Am  sichersten  soll  die  Kultivierung  im  Serum  aus  Zugpflasterblasen  von  Lepra- 
kranken gelingen.  Wenn  dieses  steril  aufgefangen  worden,  so  sollen  in  ihm  aus  zer- 
drückten bazillenreichen  Knoten  bei  38°  C schon  in  6—8  Tagen  Kulturen  als  Boden- 
satz wachsen,  die  sich  in  2 Wochen  zu  großen  scholligen  Massen  vermehren.  Die  so 
gezüchteten  Bazillen  zeigen  hier  und  da  knollige  Anschwellungen,  erscheinen  oft 
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gekörnt,  aber  bilden  nie  Verzweigungen;  sie  wahren  ihre  Säurefestigkeit  durch 
7 Monate  bis  zur  sechsten  Generation,  um  sie  später  allmählich  zu  verlieren.  Auf 
andere  Nährböden  waren  sie  nicht  übertragbar,  gedeihen  auch  nicht  unter  38°  C. 

Aus  allen  jüngeren  Veröffentlichungen  wird  es  immer  wahrscheinlicher,  daß 
der  HANSEN’sche  Bazillus  nur  eine,  die  auffälligste  Form  des  Lepraerregers  darstellt, 
der  Endsproß  eines  außerhalb  des  Warmblüterorganismus  saprophytisch  gedeihenden 
Myzels  ist.  Ob  der  Polymorphismus  des  Bazillus  so  weit  geht,  daß  neben  den  säure- 
festen Stäbchen  diphtherie bazillenähnliche  Formen,  Diplokokken  und  Streptokokken 
ohne  säurefeste  Hülle  mit  selbständiger  Entwicklungsfähigkeit  Vorkommen,  die  nur 
unter  bestimmten  Bedingungen  ihren  säurefesten  Wachsmantel  anlegen,  lassen  wir 
dahingestellt. 

Gegen  die  Echtheit  der  ,, Leprabazillenkulturen“  ist  eingewendet  worden,  es 
handele  sich  um  Verwechslungen  mit  anderen  säurefesten  Bazillen,  Grasbazillen, 
Smegmabazillen,  Tuberkelbazillen  usw.  Ein  gedankenloser  Einwand!  Bei  den 
Leprakulturen  ist  das  Auffallende  eben  dieses,  daß  ihr  Gelingen  von  unbekannten 
Zufälligkeiten  abhängt  und  daß  ihre  unbegrenzte  Weiterübertragung  von  Nährboden 
auf  Nährboden  oder  von  diesen  auf  Versuchstiere  bisher  nicht  oder  nicht  sicher  ge- 
lungen ist,  während  die  Weiterzüchtung  und  Überimpfung  von  Tuberkelbazillen  usw. 
heute  jeder  Laboratoriumsdiener  besorgen  kann.  Man  hat  weiter  für  die  „Identi- 
fizierung“ der  vermutlichen  Lepra bazillenkolonien  verlangt,  daß  sie  die  spezifischen 
Reaktionen  der  Agglutinationsprobe,  der  Komplementbindung  nach  Bordet- 
Gengou  usw.  gaben.  Die  Forderung  wäre  berechtigt,  wenn  wir  solche  spezifischen 
Reaktionen  kännten.  Trotz  der  zahllosen  Versuche  bei  der  Lepra  wie  bei  anderen 
Infektionen,  die  „spezifische  Diagnostik“  aus  der  Laboratoriumswissenschaft  in  die 
klinische  Kunst  einzuführen,  lautet  heute  mehr  als  je  das  Urteil  des  nüchternen 
Forschers : wir  sehen  nichts  von  diesen  spezifischen  Reaktionen  im  Sinne  der  Sero- 
logen, weder  bei  anderen  Kranken  noch  bei  Leprösen;  es  handelt  sich  um  Zirkel- 
schlüsse, Verallgemeinerungen,  im  besten  Falle  um  interessante  biologische  Phäno- 
mene. Die  Lepradiagnostik  hat  von  der  Serologie  bisher  keine  Bereicherung  emp- 
fangen. (Jeanselme).  Wer  sich  für  die  Einzelheiten  des  unfruchtbaren  Themas  in- 
teressiert, findet  sie  bei  Jadassohn  mit  großer  Geduld  zusammengetragen. 

Das  Mißlingen  oder  nur  zufällige  Gelingen  von  Leprabazillenkulturen  auf 
desorganisierten  Nährböden  hat  einzelne  Forscher  veranlaßt,  lebendes  oder  wenigstens 
unzerstörtes  Gewebe  als  Kulturboden  zu  versuchen.  Arning  hat  die  zufällige  Beob- 
achtung gemacht,  daß  aus  Lepraorganen,  die  er  in  Wasser  mazerierte,  Schwärme  neuer 
Lepra bazillen  hervorgingen.  Nakano  verpflanzte  lepra bazillenhaltiges  Gewebe  in 
die  Leichen  von  japanischen  Hausratten  und  von  Meerschweinchen;  es  trat  eine  Ver- 
mehrung der  Bazillen  bis  zum  vierten  Tage  ein,  dann  begann  ihre  Verdrängung  durch 
Fäulnis bakterien ; auch  eine  weitere  Übertragung  der  Leichenkultur  auf  eine  zweite 
Leiche  gelang,  dann  brach  die  Kette  ab.  Emile-Weil  impfte  Lepraknoten  in  das  Ei- 
gelb eines  angebohrten  lebenden  Hühnereies,  verschloss  das  Loch  mit  Wachs  und 
bebrütete  das  in  Watte  gefüllte  Ei  bei  37°.  Nach  6—8  Wochen  fand  er  in  zwei  Eiern 
kleine  weißgelbe  Knoten  innerhalb  des  Dotters;  sie  bestanden  aus  Leprabazillen; 
diese  wuchsen,  auf  Agarnährböden  ausgestrichen,  bis  zum  15.  und  25.  Tage. 

Marchoux  brachte  den  Nasenschleim  von  Leprösen  unter  die  Haut  von  Ratten 
und  fand  einige  Wochen  später  in  dem  an  der  Impfstelle  entstandenen  Abszeß  lange 
Zöpfe  von  säurefesten  Bazillen.  Diese  wuchsen  weiter  auf  Glyzerinkartoffeln  in 
Aszitesflüssigkeit;  sicherer  gelang  ihre  Weiterzüchtung  auf  Stücken  von  Ratten- 
milz oder  Schweinemilz,  die  auf  Peptonzuckeragar  in  Kulturröhrchen  bei  110° 
sterilisiert  worden  waren. 

Die  genannten  Versuche,  den  Lepra bazillus  auf  Rattenkadavern  oder  in  Ratten- 
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körpern  zu  kultivieren,  beruhen  auf  der  Entdeckung  der  Rattenlepra  (Stefanski). 
Es  handelt  sich  um  Ratten,  die  neben  einer  mehr  oder  weniger  bedeutenden  Ab- 
magerung Lymphdrüsen-  und  Hauterkrankungen  zeigten  oder  auch,  wie  nachher 
andere  Beobachter  (Dean,  Currie,  Donald  und  Hollmann)  fanden,  an  Bronchopneu- 
monie mit  Septikämie  erkrankten,  um  dann,  falls  dieser  Anfall  überwunden  war, 
die  Drüsen-  und  Hautkrankheit  zu  bekommen.  Für  gewöhnlich  sind  mehrere  Lymph- 
drüsen zugleich  befallen,  zu  harten  großen  Knoten  angeschwollen  oder  auch  von 
Erweichungsherden  durchsetzt.  Die  Haut  Veränderungen  stellen  sich  als  haarlose 
oder  haarlichte  weißliche  Verdünnungen  der  Haut  dar,  auf  denen  sich  hirsekorngroße 
bis  bohnengroße  Knoten  entwickeln  können.  Das  Fettgewebe  pflegt  unter  den  kranken 
Flecken  geschwunden  zu  sein ; darunterhegende  Muskeln  zeigen  sich  bis  tief  ins  Gewebe 
erweicht,  grauweiß  verfärbt  und  zerreißhch.  Auch  Zeichen  der  Polyneuritis  wurden 
hier  und  da  gefunden  (Mezinescu). 

Außer  den  genannten  Krankheitsherden  enthält  der  Nasenschleim  die  Lepra- 
bazillen; ferner  Leber,  Milz,  Blut  usw.  Überall  bilden  die  Bazillen  dichte  und  große 
Nester  und  Haufen,  die  in  und  außerhalb  der  Zellen  liegen,  oft  große  runde  dicht- 
gedrängte Zellen  bis  zum  Platzen  erfüllen.  In  den  Muskeln  können  die  Bazillen 
die  Substanz  so  weit  verdrängen,  daß  nur  die  Kerne  übrig  bleiben. 

Eine  entzündliche  Reaktion  des  Gewebes  fehlt  so  gut  wie  ganz;  Riesenzellen 
und  andere  Phagozytenformen  werden  häufig  gesehen. 

Der  Rattenleprabazillus  verhält  sich  in  Größe  und  Gestalt  sowie  gegenüber 
Färbemitteln  und  Entfärbungsmitteln  wie  der  des  Menschen.  Kulturen  auf  künst- 
lichen Nährböden  gelangen  bisher  nicht  (vgl.  Tafel  IV). 

Auf  gesunde  Ratten  geht  die  Krankheit  über,  wenn  sie  mit  kranken  zusammen- 
gesetzt werden.  Künstliche  Übertragung  auf  Ratten  und  weiße  Mäuse  gelangen; 
auf  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Affen  ließ  sich  die  Überimpfung  nicht  erzielen. 
Die  Agglutination  des  Rattenbazillus  mit  dem  Serum  lepröser  Menschen  soll  gelungen 
sein  und  nicht  gelungen  sein. 

In  Milben,  die  von  schwererkrankten  Ratten  genommen  wurden,  waren  die 
Bazillen  in  großer  Zahl  vorhanden;  auch  mitunter  in  Fliegen,  die  sich  an  Ratten- 
leichen genährt  hatten,  24  Stunden  lang  (Wherry). 

Die  Rattenlepra  ist  gefunden  worden  in  Odessa,  wo  4 — 5%  der  Wanderratten, 
Mus  decumanus,  verseucht  sind;  ferner  in  Paris  unter  den  Kanal-  und  Marktratten, 
in  Berlin,  in  Ipswich,  in  Kalifornien,  in  Indien,  in  Neukaledonien,  selten  in  Tokio. 

Von  den  Beziehungen  der  Rattenlepra  zur  Lepra  des  Menschen  wissen  wir  bis 
heute  nichts.  Jedenfalls  ist  mit  der  Rattenlepra  wie  mit  der  Fischlepra  eine  Bresche 
gelegt  in  das  Dogma  von  dem  ausschließlichen  Anrecht  des  Menschen  auf  den  Lepra- 
bazillus. 

Die  Disposition  der  Menschen  zur  leprösen  Erkrankung  ist  ganz  allgemein. 
Keine  Rasse,  kein  Geschlecht,  kein  Alter  hat  sich  widerständig  gezeigt,  wenn  die 
Bedingungen,  unter  denen  Lepra  sich  vervielfältigt,  erfüllt  waren.  Für  gewöhnlich 
sind  Bettgemeinschaft  und  Tischgemeinschaft  mit  Leprösen  die  wirksamsten  Gelegen- 
heiten, leprös  zu  werden.  Der  eheliche  und  außereheliche  Beischlaf  mit  Leprösen 
galt  im  Mittelalter  und  gilt  auch  heute  bei  den  Chinesen  und  bei  den  Indern  als  die 
häufigste  Veranlassung  zur  Ansteckung.  Daß  in  Afrika  unsere  Kolonisten,  wenn  sie 
leprös  werden,  die  Krankheit  nur  im  Konkubinat  mit  Negerinnen  empfangen  haben, 
ist  ein  offenes  Geheimnis.  Die  rasche  Verbreitung  der  Lepra  in  der  Südsee  wird 
außer  der  schmutzigen  Lebensweise  der  Chinesen  der  zynischen  Sinnlichkeit  der 
Kulis  zugeschrieben.  Dazu  kommt,  daß  in  zahlreichen  Einzelfällen  dargetan  ist, 
daß  gesunde  Menschen  aus  gesunden  Familien  einige  Zeit  nach  ihrer  Verheiratung 
mit  einer  leprakranken  Person  leprös  wurden.  Die  entgegenstehenden  Fälle,  wo 
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ein  Ehegatte  den  anderen,  der  leprös  war,  gesund  überlebte  und  alle  Kinder  leprös 
werden  sah,  ohne  selbst  zu  erkranken,  beweisen  nur,  daß  die  Ansteckung  mit  Lepra 
nicht  leicht  ist.  Das  beweisen  auch  die  vielen  Ärzte,  die  jahrelang  sich  mit  dem  Studium 
und  der  Behandlung  Lepröser  beschäftigt  haben,  ohne  das  Übel  zu  empfangen. 
Missionäre,  Krankenpfleger,  Hausgenossen  .von  Leprösen  hingegen,  die  in  engerem 
Verkehr  mit  den  Kranken  zu  stehen  pflegen  als  Ärzte,  haben  bereits  zahlreiche  Bei- 
spiele für  die  Ansteckungskraft  Lepröser  geliefert. 

Seitdem  wir  wissen,  daß  für  gewöhnlich  die  stärkste  Abgabe  des  Leprabazillus 
an  die  Außenwelt  durch  die  oberen  Luftwege  stattfindet,  hat  die  alte  Vermutung, 
daß  das  Küssen,  der  gemeinsame  Gebrauch  von  Schnupftüchern,  Eßgeräten,  Kopf- 
kissen usw.  Gelegenheit  zur  Lepraübertragung  gebe,  an  Wahrscheinlichkeit  gewonnen. 
Die  Vermittlung  der  Krankheit  durch  Kleider,  Betten,  Decken  usw.  mag  für  einzelne 
Fälle  zugegeben  werden;  freilich  sind  die  Beispiele,  die  hierfür  angeführt  werden, 
meistens  so  einfältig  wie  die  oben  mitgeteilten  Erzählungen  oder  sie  beruhen  auf 
der  Verwechslung  von  Lepra  mit  anderen  Hautkrankheiten.  So  ist  die  Krankheit 
der  französischen  Soldaten,  welche  nach  Larrey’s  Meinung  bei  der  Belagerung  von 
Kairo  leprös  wurden,  weil  sie  auf  Matratzen  Lepröser  geschlafen  hatten,  sicher  keine 
Lepra  gewesen,  da  sie  in  kurzer  Zeit  entstand  und  rasch  geheilt  werden  konnte. 

Man  hat  Leprabazillen  auf  Geldstücken  gefunden,  welche  durch  die  Hände 
Lepröser  gegangen  waren.  Man  hat  sie  im  Umkreis  hustender,  niesender,  sprechender 
Lepröser  auf  allen  Gegenständen,  Tischen,  Büchern,  Fußböden  usw.  nachweisen 
können.  Aber  es  war  bisher  nicht  möglich,  darzutun,  ob  und  wieweit  die  so  um- 
hergestreuten Bazillen  als  lebenskräftige  Krankheitserreger  wirken  können.  Die 
Wahrscheinlichkeit,  daß  sie  es  tun,  ist  höchst  gering.  So  allgemein  diese  Disposition 
für  Lepra  unter  den  Menschen  ist,  zur  Übertragung  kommt  es  nur  unter  den 
besonderen  Bedingungen  des  engsten  Zusammenlebens  und  meistens  erst  nach 
langer  Zeit. 

Höchstwahrscheinlich  muß  sogar  die  allgemeine  Widerstandskraft  des  ein- 
zelnen geschwächt  sein,  damit  er  der  Infektion  mit  Lepra  unterliege  und  das  Übel 
bei  ihm  Fortschritte  mache. 

In  diesem  Sinne  darf  eine  besondere  Disposition  zur  Lepra  zugegeben  werden.  Sicher 
ist  wenigstens  dieses,  daß  bei  den  Völkern  und  Volksschichten,  unter  denen  die  Seuche  am  stärksten 
wütet,  außer  den  Nachteilen  der  Unreinlichkeit  auch  die  Nachteile  einer  ungenügenden  und  minder- 
wertigen Ernährung  wirken.  Sie  alle  nähren  sich  mit  stickstoffarmer  Kost.  In  Indien  und  China 
ist  Reis  die  vorwiegende  oder  ausschließliche  Nahrung  der  unteren  Klassen;  in  Skandinavien  und 
Island  ist  es  das  Fett;  in  Westindien  und  auf  den  Inseln  des  Stillen  Ozeans  sind  es  Vegetabilien 
verschiedener  Art;  auf  den  Sandwichinseln  dienen  Pasten  aus  Colocasia  esculenta,  im  Sudan 
Mehlsuppen  von  Dhurra  und  Yam  als  Hauptnahrung  oder  alleinige  Nahrung.  80%  aller  Sudanesen 
sind  Vegetarier  im  selben  Sinne  wie  die  Buddhisten  Asiens.  An  den  Küsten  wird  die  Pflanzen- 
nahrung vielfach  durch  Fischkost  ergänzt  oder  ersetzt,  und  daß  dann  halbfaule  oder  gesalzene 
Fische  nicht  selten  allein  das  Nahrungsbedürfnis  der  Armen  befriedigen  müssen,  wird  überein- 
stimmend aus  Japan,  China,  Indien,  Madeira,  Brasilien  usw.  berichtet. 

Die  Notwendigkeit  vorhergegangener  Entkräftung  zum  Zustandekommen  der 
Lepraerkrankung  wird  auch  dadurch  dargetan,  daß  in  Lepragegenden  alle  schwächen- 
den Wirkungen,  die  das  gemeine  Volk  treffen,  Kriegszeiten,  Hungersnöte,  Seuchen, 
eine  Vermehrung  der  Lepra  zu  hinterlassen  pflegen  und  daß  bei  manchen  Menschen, 
die  bereits  längere  Zeit  der  Ansteckungsgefahr  entrückt  waren,  noch  nachträglich 
Gefängnisleben,  Krankheit,  häufige  Geburten  das  Übel  zum  Ausbruch  gebracht  haben. 

Über  die  Eintrittspforte  des  Leprabazillus  in  den  menschlichen 
Körper  werden  wir  bei  der  Pathogenese  ausführlicher  sprechen;  hier  sei  nur  an- 
gegeben, daß  man  bis  vor  kurzem,  in  der  Meinung,  der  Erreger  dringe  durch  die  Haut 
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der  Hände,  Füße  usw.  ein,  alle  Impfexperimente  immer  nur  von  der  Haut  aus  an- 
gestellt und  vergeblich  angestellt  hat.  Dieses  Mißlingen  beseitigt  übrigens  zur  Genüge 
die  Anklage  derer,  welche  die  Ausbreitung  der  Lepra  der  Pockenschutzimpfung 
oder  der  Tätowierung  zu  Last  legen  wollen. 

Bis  vor  kurzem  war  es,  wie  gesagt,  nicht  gelungen,  den  Lepra bazillus  vom 
Menschen  auf  Tiere  wirksam  zu  übertragen,  ob  man  nun  Affen,  Schweine,  Hunde, 
Katzen,  Ziegen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  weiße  oder  graue  Ratten,  weiße 
oder  graue  Mäuse,  Tauben,  Frösche,  Fische  und  von  diesen  Karpfen  oder  Schlamm- 
peizger  oder  Aale  usw.  zum  Versuch  wählte,  ob  man  das  Material  vom  Menschen 
aus  Hautknoten  oder  Eingeweideknoten  oder  Nervenknoten  usw.  nahm,  ob  man  das 
Impfmaterial  in  das  Unterhautgewebe  oder  in  die  Augenkammer  oder  in  die  Bauch- 
höhle oder  in  die  Hodenhüllen  oder  in  die  Nervenscheiden  einpflanzte  (Thin,  Melcher 
und  Ortmann,  Hansen,  Neisser,  Schottelius  usw.);  auch  nicht  sicher,  wenn  man, 
den  natürlichen  Ansteckungsweg  (vgl.  Pathogenese)  nachahmte,  indem  man  das 
bazillenreiche  Exkret  aus  der  Nase  der  Leprakranken  unmittelbar  auf  die  Lid- 
bindehaut oder  Nasenschleimhaut  von  Affen  übertrug  (Sticker).  In  allen  diesen  Fällen 
zeigte  sich  aber,  daß  die  Leprabazillen  am  Ort  der  Einverleibung  monatelang  liegen 
bleiben,  sich  auch  wohl  etwas  vermehren,  vielleicht  sogar  ein  wenig  weiterwandern, 
jedenfalls  weiter  in  den  Organismus  verschleppt  werden.  Das  macht  wahrscheinlich, 
daß  die  Versuche  einfach  deshalb  mißglückt  sind,  weil  man  nicht  die  Geduld  oder  bei 
Expeditionen  in  fremde  Länder  nicht  die  Zeit  hatte,  das  Ergebnis  der  Versuche 
monatelang  imd  jahrelang  abzuwarten.  In  der  Tat  fand  Nicolle  (1906)  an  Affen, 
daß  die  Infektion  endlich  haftet,  wenn  man  die  Übertragung  von  bazillenreichem 
Material  immer  und  immer  wieder  erneuert;  dann  beginnt  später  ein  Wuchern  des 
Infektes  zu  Knoten  und  weiteren  Aussaaten.  Das  entspricht  auch  dem  epidemischen 
Verhalten  der  Lepra  unter  den  Menschen.  Nur  sehr  langes  inniges  Zusammenleben 
bewirkt  endlich  die  Ansteckung  und  das  unausrottbare  Haften  der  Krankheit.  — 
Stanziale  hat  jüngst  (1912)  unzweifelhafte  Irislepra  mit  Metastasen  bei  Kaninchen 
durch  Verimpfung  von  Lepromen  erzielt  (vgl.  Taf.  II  u.  III);  Kedrowsky  und 
Bayon  haben  den  rein  gezüchteten  Leprabazillus  wirksam  auf  Affen,  Ratten  und 
Mäuse  übertragen,  (vgl.  Taf.  IV). 

Die  Versuche  Nicolle’s,  Stanziale’s  und  anderer  haben  einzelne  bemängelt 
mit  dem  Einwande,  die  anatomischen  Veränderungen  am  Tiere  seien  nicht  nach 
dem  Typus  der  Menschenlepra  gewesen.  Was  der  pathologische  Typus  der  Lepra 
zu  bedeuten  hat,  werden  wir  weiter  unten  andeuten;  es  wäre  freilich  an  der  Zeit, 
das  Reden  von  pathologischen  Typen  für  die  einzelnen  Infektionen  zu  beenden, 
wie  auch  das  Reden  von  spezifischen  Immunreaktionen. 

Pathologische  Anatomie. 

Man  redet  von  einer  tuberösen  und  nichttuberösen  und  gemischten  Form 
der  leprösen  Läsionen.  Jene  entspricht  einer  bedeutenden  ungehinderten  Anhäufung 
der  Leprabazillen  innerhalb  der  ausweichenden  oder  verdrängten  Gewebe;  diese 
entsprechen  einer  fortschreitenden  Atrophie  der  Gewebe  mit  endlichem  Untergang 
der  Gewebe  sowohl  wie  der  Bazillen.  Die  tuberöse  Form  kommt  vorzugsweise  auf 
der  äußeren  Haut,  auf  den  Schleimhäuten  und  in  den  drüsigen  Organen  zur  Entwick- 
lung, aber  auch  in  den  Nerven,  Knochen  usw.  Die  nicht  tuberöse  oder  atrophische 
Form  bevorzugt  das  Nervensystem,  kommt  aber  auch  auf  der  Haut  in  Form  der 
sogenannten  Lepride  allein  oder  neben  der  degenerativen  Neuritis  und  in  den 
Eingeweiden  vor;  z.  B.  in  der  Lunge,  wo  sie  dann  an  die  zirrhotische  Form  der 
Lungentuberkulose  erinnert. 

Die  floriden  Infekte  an  den  von  der  Lepra  ergriffenen  Körperteilen  pflegen 
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sich  auf  einfache  Infiltrationen  der  Gewebe  mit  Leprabazillen  zu  beschränken,  derart, 
daß  auch  nicht  die  geringste  Reaktion  von  seiten  der  Gewebe  sichtbar  ist.  Hier 
und  da  zeigen  sich  schwächere  Grade  der  Entzündung  in  der  Nähe  der  Bazillenherde; 
stärkere  bis  zur  Eiterung  nur  dann,  wenn  mit  dem  Lepra bazillus  Eiterkokken  zugleich 
ein  wirken.  Öfter  stellen  sie  sich  als  lokalen  Ge  webstod  dar,  von  der  einfachen  Zell- 
nekrose bis  zum  größten  Defekt  mit  oder  ohne  Narbenbildung,  mit  oder  ohne 
zirrhotische  Prozesse. 

Die  sog.  Leprazellen  gehören  der  zellularpathologischen  Vergangenheit  an, 
in  welcher  man  besonders  für  die  Differentialdiagnose  der  sog.  heterologen  Neu- 
bildungen nach  spezifisch  histologischen  Merkmalen  suchte  und  solche  fmden  mußte. 
Sie  haben  sich  als  glöale  Bazillenmassen  entpuppt,  die  zum  Teil  als  Inhalt  gewöhn- 
licher Zellen  den  Zellkörper  aufgetrieben  und  den  Zellkern  an  die  Peripherie  ge- 
drängt haben,  zum  Teil  aber,  und  in  vorgeschrittenen  Fällen  wohl  zum  größeren  Teil, 
nichts  weiter  sind  als  Ausfüllungen  der  Saftlücken  und  der  kleineren  und  größeren 
Lymphwege,  in  denen  sie,  entsprechend  dem  eigentümlichen  Bau  dieser  Gänge, 
knotige  Anhäufungen  (sog.  Globi)  bilden.  Diese  zeichnen  sich  schon  für  das  bloße 
Auge  durch  ihren  wachsartigen  Glanz  und  oft  durch  eine  gelbliche  oder  bräunliche 
Farbe  aus.  Von  Anilinfarben  werden  sie  stark  gefärbt  und  lösen  sich  unter  dem 
Mikroskop  in  mehr  oder  weniger  große  Haufen  stark  gefärbter  Bazillen  mit  farb- 
losem Schleimmantel  auf  oder  sie  bilden  eine  von  feinen  Farbkörnchen  erfüllte  homo- 
gene Masse.  Die  Bazillen  pflegen  in  größerer  Zahl  zusammenzuliegen;  meistens 
bilden  sie  zigarrenbündelähnliche  oder  garbenähnliche  Anhäufungen  oder  dichte 
Nester  und  Kugeln,  gelegentlich  zopf artige  Massen. 

In  größerem  Zusammenhang  erscheinen  jene  Anhäufungen  als  die  sogenannten 
Leprome;  gefäßreiche  gallertige  Inflitrationen  der  Gewebe  von  gelblich  weißer  bis 
schwachrötlicher  Farbe  mit  den  erwähnten  bräunlichen  Sprenkelungen,  deren  Schnitt- 
fläche glänzend  glatt  aussieht  und  bei  Druck  eine  zähe  schleimige  oder  vielmehr 
leimartige  bazillenreiche  Flüssigkeit  abgibt. 

Zwischen  den  Bazillenhaufen  erkennt  man  an  den  Lepromen  ein  spärliches 
fibrilläres  Netzwerk,  das  ein  Stroma  mit  Kernen  in  den  Knotenpunkten  ähnlich  wie 
in  den  Lymphdrüsen  bildet  und  in  seinen  Lücken  die  Globi  oder  ldeine  und  größere 
Rundzellen  von  der  Art  der  Lymphzellen  sowie  einzelne  Riesenzellen  enthält.  Jene 
Rundzellen  lassen  vielfach  Vakuolen  außer  den  Bazillenhaufen  und  dem  Zellkern 
erkennen. 

Die  Leprome  können  von  den  kleinsten,  nur  mikroskopisch  sichtbaren  Knöt- 
chen und  von  geringen  schwachen  Infiltrationen  zu  bedeutenden  Knoten  und  Ge- 
schwülsten auswachsen.  Sie  werden  in  der  Haut,  in  der  Schleimhaut,  in  der  Wand 
der  Blutgefäße,  in  den  Nervenhüllen,  kurz  überall  da  gefunden,  wo  Lymphwege  der 
Ansiedlung  und  Ausbreitung  der  Bazillen  günstig  sind. 

Als  Maculae  der  Leprösen  stellen  sich  spärliche  Bazilleninvasionen  der 
Cutis,  als  Infiltrate  und  Knoten  starke  Wucherungen  der  Glöamassen  dar.  Diese 
dringen  in  der  Haut  und  in  den  Schleimhäuten  für  gewöhnlich  nicht  ganz  bis  zum 
Epithel  vor,  sondern  bleiben  von  diesem,  entsprechend  der  Ausbreitung  der  Lymph- 
bahnen,  durch  einen  mehr  oder  weniger  breiten  Saum  getrennt.  In  die  Subkutis 
und  Submukosa  können  sie  sich  tief  abwärts  fortsetzen.  Haar  bälge  und  Drüsenlager 
werden  frühzeitig  durch  die  Infiltration  des  Unterhautgewebes  erstickt.  Dagegen 
bleibt  die  Oberhaut  lange  intakt  und  auch  die  Leprome  selbst  können  viele  Jahre 
unverändert  fortbestehen,  wenn  nicht  traumatische  Einflüsse,  Einwanderung  von 
Entzündungserregern  usw.  sie  zur  Verschwärung  bringen.  Resorption  der  Infiltrate 
mit  Pigmentveränderungen  an  der  Oberfläche  ist  nicht  selten,  Verkäsung  größerer 
Knoten  hier  und  da  beobachtet  worden. 
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Mit  den  leprösen  Haut-  und  Schleimhauterkrankungen  sind  vielfach  lepröse 
Infiltrationen  der  regionären  Lymphdriisen  verbunden.  Die  zuführenden  Lymph- 
gefäße pflegen  deutlich,  oft  hochgradig  erweitert  zu  sein.  Die  Drüsen  selbst  sind 
mehr  oder  weniger  bedeutend,  gewöhnlich  ganz  gleichmäßig  angeschwollen.  Auf 
dem  Durchschnitt  treten  die  Ampullen  und  Markmassen  auffallend  vergrößert  und 
gelb  oder  bräunlich  gefärbt  hervor.  Sie  sind  von  zahllosen  Leprakugeln  durchsetzt. 
Von  allen  Lymphdrüsen  sind  die  Inguinaldrüsen,  namentlich  aber  die  unterste 
Femuraldrüse  bevorzugt;  letztere  kann  kirschgroß  und  sogar  walnußgroß  aus  dem 
Haufen  der  benachbarten  Drüsen  hervortreten.  Von  den  Leistendrüsen  aufwärts 
verfolgte  man  die  lepröse  Infiltration  der  Lymphknoten  in  abnehmendem  Maße  durch 
die  Iliakaldriisen  aufwärts  bis  zur  Cysterna  chyli.  In  anderen  Lymphdrüsenlagern, 
am  Halse,  in  der  Achsel  usw.  ist  dasselbe  in  weniger  auffallender  Weise  zu  be- 
obachten . 

Bei  der  leprösen  Erkrankung  des  Nervensystems  hat  man  zu  unter- 
scheiden die  primären  Herde,  welche  entweder  spärliche  Infiltrate  an  den  peripheren 
Verästelungen  der  Hautnerven  oder  bald  spindelförmige  bald  rosenkranzförmige  Auf- 
treibungen an  den  Außennerven  oder  seltener  solche  an  den  Rückenmarkswurzeln 
oder  noch  seltener  Anhäufungen  von  Bazillen  in  der  Glia,  in  Ganglienzellen  usw. 
bilden,  und  die  sekundären  Degenerationen,  welche  sich  als  auf  steigende  und  ab- 
steigende Degeneration  darstellen.  Die  Neuritis  und  Perineuritis  ist,  wie  gesagt, 
der  häufigste  von  allen  Befunden  am  Nervensystem  Lepröser.  Sie  beginnt  oft  an 
den  peripheren  Endigungen  der  Nerven  und  kriecht  von  hier  aufwärts,  um  stellen- 
weise, besonders  an  den  Verlaufsstellen  der  Nerven  über  Knochen  oder  Gelenke, 
die  erwähnten  Verdickungen  der  Nervenstämme  zu  erzeugen.  In  anderen  Fällen 
steigt  sie  von  der  Wurzelregion  abwärts.  Sie  bringt  zunächst  und  vorwiegend  die 
sensiblen  Leitungen  des  Nerven  zum  Schwinden  und  bewirkt  nicht  selten  eine  fort- 
schreitende Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  wie  bei  der  Tabes. 
Die  motorische  Leitung  erliegt  gewöhnlich  zuletzt.  Bei  der  Polyneuritis  leprosa  pflegt 
das  Rückenmark  (bis  auf  die  Hinterstränge)  vollkommen  normal  zu  sein.  Nur  in 
seltenen  Fällen  werden  die  großen  Rückenmarkganglien  ergriffen.  Klinische  Be- 
obachtungen, in  denen  die  Lepra  gelegentlich  unter  dem  Bild  der  Syringomyelie  ver- 
läuft, fordern  auch  einen  dementsprechenden  anatomischen  Befund.  Die  bisherigen 
Untersuchungen  darüber  sind  nicht  ausreichend.  Meningitis  spinalis  leprosa  kann 
die  genannten  Veränderungen  am  Nervensystem  begleiten.  Ebenso  lepröse  In- 
filtration des  Gehirns  und  seiner  Häute.  Auch  über  diese  sind  genauere  Unter- 
suchungen wünschenswert. 

Im  Gegensatz  zu  den  an  Bazillen  unendlich  reichen  Lepromen  der  Haut,  der 
Schleimhäute  und  der  Drüsen  pflegen  die  leprösen  Herde  am  Nervensystem  bazillen- 
arm zu  sein.  Immerhin  hat  man  in  frischen  Krankheitsherden  auch  hier  über  die 
Masse  der  Mikroben  zu  erstaunen  Gelegenheit.  In  späteren  Stadien  der  Neuritis, 
in  denen  es  zur  Atrophie  der  Nervenbündel  und  der  an  ihnen  früher  beobachteten 
Verdickungen  gekommen  war,  war  mitunter  auch  das  genaueste  Suchen  nach  Bazillen 
erfolglos;  dagegen  fand  man  nicht  selten  regenerierte  Nervenfasern. 

Von  den  Schleimhäuten  ist  in  jedem  Leprafalle  eine  stets  erkrankt,  näm- 
lich die  Auskleidung  der  vorderen  Nasenhöhlen,  besonders  in  der  Gegend  des  Septum 
cartilagineum  und  der  Plica  sigmoidea.  Die  Art  der  Erkrankung  kann  hier  sehr 
verschieden  sein;  wir  werden  sie  später  im  klinischen  Teil  schildern.  Nur  in  den 
wenigen  Fällen,  in  denen  es  zur  Verödung  der  Nasenherde  gekommen  ist,  vermißt 
man  die  Leprabazillen  in  der  Schleimhaut  und  in  ihrem  Exkret. 

Des  weiteren  können  die  Schleimhäute  der  tieferen  Nasen wege,  des  Rachens, 
der  Mundhöhle,  des  Kehlkopfes,  der  Luftröhre  von  Knoten  und  Infiltraten  durch- 
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setzt  sein  oder  bedeutende  Atrophien  erlitten  haben  oder  mehr  weniger  tiefe  Zer- 
störungen und  Narben  aufweisen.  An  einer  vorgeschrittenen  Erkrankung  der 
Schleimhäute  pflegen  die  benachbarten  und  tieferen  Systeme  bald  teilzunehmen. 
Von  der  Konjunktiva  wird  der  Übergang  des  leprösen  Prozesses  auf  die  Hornhaut 
und  weiter  auf  den  Bulbus  gesehen;  von  der  Nasenschleimhaut  aus  auf  das  knorplige 
und  später  auf  das  knöcherne  Gerüst;  von  der  Kehlkopfschleimhaut  aus  auf  die 
Bänder  und  Knorpel  usw. 

In  einem  späteren  Stadium  der  Hautlepra  und  der  gemischten  Lepra,  nicht 
selten  auch  der  reinen  Nervenlepra  findet  man  die  Eingeweide  der  Brust  und 
des  Bauches  ergriffen. 

Die  Lungen  können  von  Bazillen  durchwuchert  sein,  ohne  daß  makroskopische 
Veränderungen  an  ihnen  sichtbar  wären.  Die  Phthisis  leprosa  pulmonum,  irriger- 
weise von  einzelnen  geleugnet  oder  als  tuberkulöse  Komplikation  gedeutet,  harrt 
noch  der  genauen  anatomischen  Beschreibung.  Indessen  sind  bisher  wenigstens  an 
einzelnen  Fällen  festgestellt  eine  chronische  Peribronchitis  mit  begleitender  Lungen- 
zirrhose, eine  bronchiektatisclie  Form  und  eine  käsige  Zerfallspneumonie,  mit  anderen 
Worten  die  Hauptformen  der  Lungenzerstörungen,  wie  sie  der  Tuberkelbazillus 
hervorruft.  Den  Anatomen  ist  eine  Kombination  von  Phthisis  leprosa  und  tuber- 
culosa  in  verschiedenen  Formen  bekannt.  Vielleicht  besteht  hier  ein  Irrtum.  Ich  halte 
es  mit  Kedrowski  für  bewiesen,  daß  die  Leprabazillen  im  menschlichen  Körper 
und  im  Tierkörper  Veränderungen  hervorrufen  können,  die  sich  kaum  von  denen 
unterscheiden,  die  gewöhnlich  bei  der  Tuberkulose  beobachtet  werden.  Die  Bronchial- 
drüsen sind  bei  der  leprösen  Infektion  der  Lungen  stets  mitergriffen. 

Die  Leber,  fast  in  allen  Lepraleichen  mehr  oder  weniger  bedeutend  ver- 
größert, meistens  gleichmäßig  geschwollen,  wird  gewöhnlich  von  intraazinösen  Haufen 
durchsetzt  gefunden,  die  sich  entlang  den  Portalgefäßen  in  der  Capsula  Glissonii 
verbreiten.  Die  Hilusdrüsen  der  Leber  erkranken  gewöhnlich  mit. 

Auch  die  Milz  ist  gewöhnlich  stark  vergrößert;  sie  erscheint  auf  der  Schnitt- 
fläche von  gelben  Punkten  und  Streifen  durchsetzt,  bazillenreichen  Lepromen  ent- 
sprechend, die  von  den  Arterienscheiden  und  PACiNi’schen  Körperchen  ihren  Ausgang 
nehmen.  Die  Hilusdrüsen  nehmen  teil  an  der  Erkrankung. 

Bei  der  Hautlepra  sind  in  einem  vorgerückten  Stadium  die  Hoden  wohl  regel- 
mäßig ergriffen  und  von  intertubulären  und  intratubulären  Infiltraten  durchsetzt. 
Den  spärlichen  Samenresten,  die  in  den  Samenkanälchen  gefunden  werden,  sind 
meist  zahlreiche  Bazillen,  in  körnigem  Zerfall  begriffen,  beigemengt. 

Die  Eierstöcke  hat  man  in  manchen  Fällen  leprös  gefunden. 

Am  Darm  scheinen  spezifische  Veränderungen  nicht  gerade  häufig  zu  sein; 
dementsprechend  findet  man  auch  im  Darminhalt  der  Leiche  ebenso  schwer  und 
selten  Leprabazillen  wie  in  den  Fäzes  und  diarrhoischen  Entleerungen  der  noch 
lebenden  Leprösen. 

Auch  die  Nieren  zeigen  selten  lepröse  Infiltrate;  um  so  häufiger  werden  die 
Zeichen  der  akuten  und  chronischen  Nierenentzündung  an  der  Leiche  festgestellt. 
Das  Bild  der  akuten  Nephritis,  die  große  weiße  Niere,  die  Schrumpfniere  und  Misch- 
formen sind  Befunde  in  ungefähr  einem  Viertel  der  Fälle. 

Wieweit  die  zahlreichen  Knochenveränderungen,  die  bei  Leprösen  auf- 
zutreten pflegen,  auf  spezifischen  Invasionen  beruhen  oder  als  trophische  Störungen 
sekundär  von  den  Läsionen  des  Nervensystems  und  der  Lymphbalmen  abhängen, 
ist  gegenwärtig  nicht  zu  übersehen.  Sicher  gibt  es  eine  lepröse  Osteomyelitis  mit 
folgender  Knochennekrose;  sicher  auch  kommen  Gelenkerkrankungen  trophischer 
Art  vor,  wie  sie  von  den  Tabikern  bekannt  sind.  Weiteres  hierüber  siehe  Seite  36. 
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Fig.  2. 


Röntgenbild. 


Fig.  3. 


Röntgenbild.  (Nach  Harbitz.) 
Konzentrische  Atrophie  der  Fingerphalangen. 
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Dem  Blut  der  Leprösen,  dem  die  Ärzte  des  Mittelalters  auf  Grund  gewisser 
Veränderungen  („Sandgehalt“  usw.)  eine  diagnostische  Bedeutung  beilegten,  haben  die 
Neueren  keine  Aufmerksamkeit  gewidmet.  Über  Lepra  bazillen  im  Blut  später.  ( S.  43f .) 

In  den  Leichen  können  sich  die  Lepra  bazillen  zweifellos  lange  erhalten.  Man 
hat  sie  noch  drei  Monate  nach  der  Beerdigung  massenhaft  im  exhuminierten 
Kadaver  gefunden. 

Die  Aufbewahrung  von  Leichenteilen  Lepröser  geschieht,  wenn  später  bak- 
terioskopische  Untersuchungen  beabsichtigt  sind,  am  besten  zum  Teil  in  Spiritus, 
zum  Teil  in  10%iger  Formalinlösung.  Zur  Färbung  der  Präparate  vergleiche  den 
Abschnitt  Ätiologie. 


Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Die  Krankheitsbilder  der  Lepra. 

In  der  Schilderung  des  Aretaeus,  die  wir  als  ein  Beispiel  gegeben  haben,  ist 
das  äußere  Bild  der  Lepra  so  naturgetreu  und  scharf  entworfen,  daß  es  einer  weiteren 
Ausführung  kaum  bedarf.  Es  befriedigt  alle  gerechten  Ansprüche  an  die  Noso- 
graphie. Immerhin  erscheint  es  zweckmäßig,  das  Bild  nicht  nur  so  zusammengesetzt 
zu  betrachten,  wie  Aretaeus  es  tut,  sondern  es  auch  einmal  in  die  verschiedenen  Typen 
zu  sondern,  wie  sie  tatsächlich  nebeneinander  beobachtet  werden.  Je  nachdem 
nämlich  die  Lepra  ihren  Sitz  ausschließlich  oder  vorzugsweise  in  der  Haut  oder  in 
den  tiefen  Luftwegen  und  anderen  Eingeweiden  oder  im  Nervensystem  oder  im 
Knochensystem  nimmt,  entsteht  natürlich  ein  ganz  anderes  äußeres  Bild  der  Krank- 
heit und  die  Unterschiede  dieser  Bilder  sind  um  so  auffallender,  je  ausschließlicher 
die  einseitige  Lokalisation  und  je  weiter  der  Krankheitsprozeß  vorgeschritten  ist. 

Indem  wir  die  Grundzüge  der  Hautlepra,  der  Nervenlepra,  der  Eingeweidelepra, 
der  Knochenlepra  besonders  zu  beschreiben  uns  anschicken,  müssen  wir  allerdings 
von  vornherein  betonen,  daß  Mischfälle  häufig  sind,  daß  zeitliche  Übergänge  aus  der 
einen  Form  in  die  andere  nicht  selten  Vorkommen,  daß  es  abortive  und  unausge bildete 
Fälle  in  allen  Formen  der  Krankheit  gibt  und  daß  gemeinsam  allen  Formen  und 
auch  den  weitaus  meisten  Fällen  einer  jeden  Form  eine  bestimmte  Lokalisation 
und  Läsion  ist,  nämlich  die  Erkrankung  der  Übergangsstelle  vom  Nasenvorhof  zu 
den  Nasenhöhlen.  An  dieser  Stelle  sind  nicht  allein  in  den  ausgebildeten  Krankheits- 
fällen fast  ausnahmslos  mehr  oder  weniger  hochgradige  Veränderungen  mit  reich- 
licher Bazillenabsonderung  zu  finden,  sondern  es  spielen  sich  auf  ihr  auch  die  ersten 
Äußerungen  der  Lepra  ab  zu  einer  Zeit,  wo  weitere  Krankheitsherde  noch  nicht 
zutage  getreten  sind,  und  es  können  sich  auf  ihr  sogar  nach  dem  Stillstehen  der 
Krankheit  und  nach  der  Verödung  der  übrigen  Herde  noch  floride  Prozesse  zeigen. 

Die  Erscheinungen  der  inneren  Nasenlepra  sind  häufig  auf  den  ersten 
Blick  ohne  Anwendung  von  Instrumenten  sichtbar,  weil  sie  unmittelbar  an  der 
hinteren  Grenze  des  Vestibulum  narium  im  Bereich  der  Plica  oder  hinter  der  Plica 
vestibuli  sich  entwickeln.  Je  nach  dem  Stadium  des  Krankheitsprozesses  und  nach 
der  geringen  oder  größeren  Ausbreitung  desselben  in  der  Nasenhöhle  können  sie 
sehr  verschiedenen  Anblick  gewähren,  lassen  sich  aber  in  eine  Anzahl  zusammen- 
gehöriger Gruppen  und  Stufen  sondern,  die  freilich  ineinander  übergehen  können. 

Die  erste  Stufe  ist  die,  auf  welcher  die  Schleimhaut  der  Nase  und  ihrer  be- 
nachbarten Höhlen  scheinbar  völlig  gesund  ist,  höchstens  eine  geringe  Vermehrung 
und  stärkere  Zähigkeit  des  Sekretes  im  vordersten  Teile  eines  Nasenganges  an  der 
einen  oder  anderen  Seite  des  knorpligen  Septums  zeigt;  die  mehr  oder  weniger  zahl- 
reichen Bazillen  im  Sekret  bei  der  ersten  oder  zweiten  Untersuchung  beweisen,  daß 
der  Organismus  gleichwohl  an  der  bezeichne ten  Stelle  infiziert  ist.  Nicht  so  selten 
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kann  man  bei  etwas  stärkerem  Drucke  mit  einer  Sonde  auf  die  Schleimhaut  des 
vorderen  Teiles  des  Nasenseptums  die  beginnende  Einschmelzung  desselben  nach- 
weisen,  indem  entweder  die  Sonde  sofort  eine  Perforation  macht  oder  doch  die 
Lockerung  des  Knorpelgewebes  an  umschriebener  Stelle  deutlich  tastet  und  häufig, 
ohne  daß  die  geringste  Gewalt  angewendet  worden  wäre,  eine  Blutung  macht. 

Die  ersten  ohne  weiteres  sichtbaren  Veränderungen  an  der  Nasenschleimhaut 
stellen  sich  als  einfache  trockene  Hyperämie  einer  kleinen  umschriebenen  Stelle 
oder  als  blasse  körnige  Schwellung  der  Schleimhaut  über  dem  vorderen  Teil  des 
Septums  dar.  Die  zuletzt  genannte  Veränderung  kann  man  oft  durch  Abschaben 
des  körnigen  Wesens  in  die  erstgenannte  überführen ; die  Schleimhaut  erscheint 
dann  an  der  kranken  Stelle  dunkel  trocken,  fein  gelöchert  wie  eine  Orangenschale; 
am  Instrument  haftet  ein  zäher  Leim,  rein  aus  Leprakugeln  zusammengesetzt,  oder 
mit  Becherzellen  und  etwas  Schleim  vermengt.  Die  Kugeln  sind  Haufen  zahlloser 
dichtgedrängter  Bazillen,  in  spärliche  Zoogloea  eingebettet. 

Die  Stelle  mit  trockener  Hyperämie  sieht  man  in  manchen  Fällen  eine  rauhe 
Beschaffenheit  annehmen  oder  auch  zu  glatter  Atrophie  gedeihen,  welche  sich  nicht 
selten  über  einen  größeren  Teil  der  Nasenhöhle  hinzieht,  immer  aber  nur  inselförmig 
sich  ausdehnt,  nie  die  allgemeine  gleichmäßige  Verbreitung  zeigt  wie  die  meta- 
syphilitische Xe  rose  der  Nasenschleimhaut. 

In  vorgeschritteneren  Fällen  sieht  man  flache  oder  tiefgreifende  Geschwüre 
auf  der  einen  oder  anderen  Seite  oder  auf  beiden  Seiten  des  knorpligen  Septums 
und  kann  dann  mit  der  Sonde  die  Vorbereitung  zur  demnächst  erfolgenden  Per- 
foration konstatieren . 

Es  kommt  nicht  notwendig  zur  Geschwürsbildung ; eine  derbe  harte  Schwellung 
kann  am  Septum  entstehen,  auf  benachbarte  Teile  des  Nasenganges  übergreifen  und 
endlich  ringförmige  einseitige  oder  beiderseitige  Stenosen  im  vorderen  Drittel  des 
Nasenganges  oder  vielmehr  am  Übergang  des  Vestibulum  zum  Nasengang  erzeugen ; 
bei  einseitiger  Ausbildung  oft  mit  starker  Verbiegung  des  Septums  und  Einziehung 
der  äußeren  Nasenwand;  bei  beiderseitiger  Ausbildung  hier  und  da  mit  gänzlicher 
Einschnürung  der  Nase  oberhalb  der  Nasenflügel. 

In  den  Fällen,  in  welchen  der  Gewebszerfall  vorherrscht,  kommt  es  allmählich 
zu  runden,  meist  pfenniggroßen,  sehr  scharfen  Perforationen  des  Septums;  nicht 
selten  auch  zu  weitgehenderen  Zerstörungen  des  Septums  und  der  Muscheln  und 
sofort  zum  Einsinken  des  vorderen  Nasendrittels  oder,  wenn  die  Nasenbeere  und 
die  Nasenflügel  mit  Hautknoten  reichlich  durchsetzt  und  schwer  geworden  sind, 
zum  Herunterfallen  der  Nasenspitze,  zur  Hängenase. 

Die  häufige  Erscheinung  der  Nasen  Verengerung  oder  des  Nasen  Verschlusses, 
welche  sich  dem  Besucher  eines  Lepraasyls  sofort  durch  das  unaufhörliche  Schnauben 
und  Schneuzen  und  die  verstopfte  Stimme  der  Kranken  bemerklich  und  lästig  macht, 
kommt  also  selten  durch  Knotenbildung  in  der  Nasenschleimhaut  zustande,  sondern 
einmal  durch  ringförmige  Stenosen,  das  andere  Mal  durch  Umklappen  der  stützen- 
losen vorderen  Nasenhälfte  über  die  Nasenlöcher.  Zum  allerhäufigsten  jedoch  ist 
am  Verschluß  der  Nasengänge  neben  den  genannten  Veränderungen  oder  ohne  sie 
die  Bildung  dicker  zäher  Eiter-  und  Schleimkrusten  wirksam,  welche  das  Nasen- 
innere in  weiter  Ausdehnung  bekleiden  können  und  meist  durch  ihren  furchtbaren 
Gestank  das  Bild  der  gewöhnlichen  Ozäna  vollenden. 

In  seltenen  Fällen  ist  das  ganze  äußere  und  innere  Nasengerüst,  Knorpel, 
Knochen,  Muscheln  weggefressen;  noch  seltener  sind  auch  die  äußeren  Weichteile 
der  Zerstörung  so  weit  anheimgefallen,  daß  statt  der  Nase  eine  Öffnung  da  ist,  die 
das  Gesicht  schauderhaft  entstellt. 

Die  Häufigkeit  der  vollendeten  Perforation  des  knorpligen  Nasenseptums  ist 
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auffallend  groß.  In  153  Fällen  des  Matungaasyls  in  Bombay  fand  ich  (1897)  sie 
34mal,  also  in  22%,  und  zwar  war  sie  auf  alle  Formen  der  Lepra,  der  Lepra  cutis, 
Lepra  nervorum,  Lepra  mixta,  annähernd  gleich  verteilt. 

Noch  häufiger  wurde  das  perforierende  Geschwür  der  Nasenscheidewand  auf 
der  Leprastation  in  Washington  von  Hollmann  (1911)  gefunden,  wie  die  folgende 
Übersicht  zeigt: 


Auffallende  Nasenläsionen  bei  500  Leprösen. 


Fälle  mit 

Septum- 

perforation 

Rhinitis 

atrophicans 

Rhinitis 

hyper- 

trophic. 

Knorpel- 

schwund 

sind 

vorhanden 

fehlen 

Knochenlepra 

27 

15 

13 

97 

152 

19 

Nervenlepra 

63 

43 

9 

59 

174 

53 

Mischformen 

10 

10 

7 

57 

84 

18 

100 

68 

29 

213 

410 

90 

mal 

mal 

Das  Exkret  der  kranken  Schleimhautstellen  kann  schleimig,  eitrig  oder  eigen- 
tümlich leimartig  sein;  das  letztere  ist  unbedingt  am  bazillenreichsten;  es  allein 
enthält  die  Globi,  während  im  schleimigen  oder  eitrigen  Ausfluß  meist  nur  kleinere 
Haufen,  Züge  und  Paare  von  Bazillen  gefunden 
werden.  Das  zähe  leimartige  Exkret  ist  meist 
spärlich,  während  der  Schleimfluß  oder  der 
Eiter,  denen  übrigens  Körner  oder  Streifen 
jenes  Leimes  beigemischt  sein  können,  oft 
massenhaft  ist.  Bei  Eindickung  und  Ein- 
trocknung der*  Absonderungen,  die  wie  ge- 
sagt, zur  Bildung  dicker  gelber  bis  schwarzer 
Krusten  und  Borken  gedeihen  kann,  kommt 
es  meistens  zu  einer  lebhaften  Wucherung 
von  Kokken  (Diplococcus  lanceolatus,  Sta- 
phylokokken, Streptokokken , Diplococcus 
catarrhalis  usw.)  und  Bazillen  (Ozänabazillen, 

Diphtheriebazillen,  Influenzabazillen  usw.)  an 
der  Oberfläche  des  Exkrets,  während  die 
Leprabazillen  spärlich  werden  und  meistens 
nur  an  der  feuchten  Innenfläche  der  Borken 
noch  zu  finden  sind. 

Was  nun  den  Anfang  der  Krankheit 
angeht,  so  ist  er  bei  allen  Formen  ein  heim- 
licher. Ganz  sichere  Beobachtungen  an 
solchen  Menschen,  welche  zu  bestimmter  Zeit 
sich  in  einem  Lepraherd  aufgehalten  und  sich 
dann  von  jedem  unmittelbaren  und  mittel- 
baren Verkehr  mit  Leprösen  ferngehalten 
haben,  beweisen,  daß  zwischen  der  Gelegenheit 
zur  Ansteckung  und  den  ersten  deutlichen 
Zeichen  der  Erkrankung  an  Lepra  eine  Zeit  von  3 bis  etwa  30  Jahren  verstreichen 
kann.  Die  gewöhnliche  Inkubationszeit  oder,  besser  gesagt,  Latenzzeit  mag  3 — 5 Jahre 
betragen.  Nur  ganz  ausnahmsweise  scheint  auch  ein  schneller  Ausbruch  bald  nach 
der  Infektion  zu  geschehen. 


Fig.  4. 


Eingesunkene  Nase. 
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Die  Fälle,  in  welchen  die  Krankheitszeichen  der  Lepra  mit  zur  Welt  gebracht 
wurden,  sind  äußerst  selten  und  ebenso  fragwürdig.  Um  das  dritte  bis  fünfte  Lebens- 
jahr ist  das  Erscheinen  der  Lepra  immer  noch  eine  Ausnahme.  Dann  steigt  mit 
den  Jahren  auch  die  Häufigkeit  der  Krankheit,  deren  Ausbruch  am  häufigsten  auf 
der  Höhe  des  Lebens,  im  Jünglings-  und  Mannesalter,  zu  geschehen  pflegt. 

Wenn  wir  vom  Ausbruch  der  Krankheit  reden,  so  meinen  wir  das  Auftreten 
der  ersten  unzweideutigen  oder  durch  den  Bazillengehalt  deutbaren  Veränderungen 
auf  der  Haut  oder  am  Nervensystem.  Indessen  erzählen  von  den  Kranken,  welche 
auf  sich  achten,  manche,  daß  sie  schon  bald  nach  dem  Verkehr  mit  Leprösen  sich 
nicht  wohl  gefühlt,  daß  sie  jahrelang  vor  dem  Auftreten  der  äußeren  Zeichen  leidend 
gewesen  waren  oder  wenigstens  allerlei  ungewohnte  Störungen  am  Körper  und  seinen 
Verrichtungen  bemerkt  hatten.  Andere,  die  nach  dem  Aufenthalt  in  einem  Lepra- 
lande in  eine  leprafreie  Gegend  gezogen  waren,  hatten  jahrelang  gar  nichts  gemerkt, 
bis  auch  sie  dann  allmählich  allgemeine  und  vieldeutige  Störungen  ihrer  Gesundheit 
empfanden,  ohne  daß  indessen  für  sie  oder  für  ihre  Ärzte  der  entfernteste  Grund 
vorzuliegen  schien,  an  eine  verborgene  Leprainfektion  zu  denken.  Jene  unbestimmten 
Prodrome  waren  allgemeines  Unbehagen,  auffallender  Wechsel  im  Appetit,  Störung 
des  Schlafes  durch  Träume,  durch  Alpdruck,  durch  Kopfschmerzen,  Mattigkeit, 
Gliederschmerzen,  Lendenweh,  Kältegefühl  in  den  Gliedern,  besonders  in  den 
Händen  und  Füßen,  Frostschauer  mit  nachfolgendem  Fieberanfall,  Schweißausbrüche. 
Je  genauer  man  ausfragt,  desto  häufiger  erfährt  man,  daß  solche  allgemeinen  Be- 
schwerden von  örtlichen  Störungen  in  der  Nase  begleitet  waren.  Ein  Gefühl  von 
Trockenheit  in  der  Nase,  Kitzeln  daselbst,  häufige  Niesanfälle,  wiederholtes  Nasen- 
bluten, schleimiger  oder  eitriger  Nasenfluß,  stinkende  Atemluft,  Stirnkopfschmerzen, 
das  Gefühl  von  Kälte  an  der  Nasenspitze  oder  des  Herabrinnens  kalter  Tropfen 
über  die  Nase,  nächtliches  Zuschwellen  der  Nasengänge  mit  folgender  Mundatmung 
wissen  die  meisten  Kranken  zu  berichten,  wenn  man  nur  die  Anamnese  darauf 
hinlenkt. 

Ich  möchte  hier  die  Kollegen,  welche  in  Lepragegenden  wohnen,  bitten,  in 
Familien  Lepröser  bei  allen  Kindern,  welche  vom  Übel  ihrer  Eltern  noch  verschont 
erscheinen,  genau  die  vorderen  Nasenräume,  insbesondere  die  Plica  sigmoidea,  das 
knorplige  Septum  und  die  unteren  Muscheln  zu  untersuchen  und  die  dort  gefundenen 
Veränderungen  oder  krankhaften  Absonderungen  auf  ihren  Gehalt  an  Leprabazillen 
zu  untersuchen.  Ich  bin  meinerseits  überzeugt,  daß  sie  häufiger  das  feststellen 
werden,  was  ich  im  Matungaasyl  zu  Bombay  bei  dem  einzigen  „gesunden“  Kinde 
fand:  das  fünfjährige  Töchterchen  eines  leprösen  Hindus,  welches  am  ganzen  Körper 
äußerlich  keine  Zeichen  der  Lepra  darbot,  zeigte  an  der  linken  Seite  des  knorpligen 
Septums  der  Nase  ein  kaum  pfennigstückgroßes  seichtes  Ulcus,  in  dessen  Exkret 
zahlreiche  Haufen  von  Leprabazillen  gefunden  wurden. 

Bei  uns  zu  Lande  sind  Befunde  von  Geschwüren  am  Nasenseptum,  die  Tuberkel- 
knötchen und  Tuberkelbazillen  enthalten,  bei  Kindern  nichts  Seltenes  (Sticker). 
Jeder  Rhinologe  und  jeder  aufmerksame  Arzt  kennt  sie  heute  und  weiß,  daß  sie  die 
Anfänge  eines  späteren  Gesichtslupus  oder  einer  aufsteigenden  Nasentuberkulose 
bedeuten  können.  — Auf  den  analogen  Primäreffekt  der  Lepra  zu  achten,  wäre  end- 
lich an  der  Zeit. 

Das  sog.  Inkubationsstadium  der  Lepra  ist  beendet,  wenn  die  ersten 
äußeren  Zeichen  sichtbar  werden.  Diese  können  sehr  verschieden  sein,  je  nachdem 
das  Übel  sich  auf  der  Haut  oder  an  den  Nerven  oder  vorwiegend  auf  den  Schleim- 
häuten entwickeln  will.  Im  ersteren  Falle,  bei  der 

1.  H autlepra  (Lepra  cutanea),  erscheinen  entweder  kleine  erythematöse 
oder  erysipelartige  Ausbrüche  im  Gesicht  oder  juckende  Flecke  oder  Knötchen 
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um  die  Nase  herum,  an  den  Wangen,  an  den  Augenbrauen,  an  den  Gliedmaßen. 
Diese  Veränderungen  können  wieder  vergehen  oder  sie  bleiben  lange  Zeit  unver- 
ändert. Bei  manchen  auch  entwickelt  sich  vorher  oder  gleichzeitig  eine  fleckige 
Röte  im  Gesicht,  die  anfänglich  besonders  bei  raschem  Wechsel  der  Temperatur, 
wenn  der  Kranke  aus  der  frischen  Luft  in  die  warme  Stube  kommt,  auf  tritt  und 
wie  ein  flüchtiger  Schatten  über  Stirn  und  Nase  und  besonders  über  die  Augen- 
brauengegend fährt,  um  nach  Wochen,  Monaten  oder  Jahren  eine  dauernde  Kupfer- 
rote oder  violette  Dunkelfärbung  der  Teile  zu  hinterlassen.  Gesellen  sich  zu  dieser 
Veränderung  Knötchen  in  den  be- 
treffenden Hautgebieten,  so  entsteht 
nach  und  nach  ein  dem  Lupus  pernio 
analoges  Bild  (Lepra  coerulea). 

Die  ersterwähnten  akuten  Aus- 
brüche im  Gesicht  können  unter 
heftigem  Nasenbluten  und  starken 
Fieberbewegungen  geschehen . Die 
Fieberwärme  des  ganzen  Körpers 
(38— 41°  C)  kann  von  der  brennenden 
Temperatur  des  Gesichts  noch  um 
0,5  — 2°C  übertroffen  werden . Drüsen- 
schwellungen am  Ohr,  am  Kinn,  am 
Halse  sind  dabei  nicht  selten. 

Einige  Autoren  beschreiben  als 
Initialaffekt  der  Lepra  auf  der  Haut 
runde,  flache,  bisweilen  auch  er- 
habene, rötliche,  schmerzlose  In- 
filtrate, die  gewöhnlich  im  Gesicht, 
seltener  an  den  Streckseiten  der 
Glieder,  noch  seltener  am  Rumpf 
oder  Gesäß  auftreten,  anfangs  nicht 
größer  als  ein  Pfennig  sind,  allmäh- 
lich aber  bis  zu  Handtellergroße 
heran  wachsen,  dann  glatt,  ölig 
glänzend,  später  livide  aussehen,  bei 
Druck  schmerzhaft  werden,  endlich 
blaß  und  gefühllos  erscheinen  und 
pigmentarme  oder  pigmentierte 
Plätze  hinterlassen,  nachdem  sie  hartnäckig  jahrelang  bestanden  hatten.  Da 
diese  Beobachtungen  von  Autoren  herrühren,  welche  die  Bedeutung  der  Nase 
als  Ursprungsstelle  der  Lepra  nicht  kannten,  so  bedürfen  sie  der  Bestätigung 
unter  gleichzeitiger  Berücksichtigung  der  Nasenhöhlen.  Bis  dahin  dürfen  sie  als 
die  ersten  sinnenfälligen  Symptome  des  im  Naseninnern  schon  lange  verborgenen 
Übels  um  so  mehr  aufgefaßt  werden,  als  sie  nur  ausnahmsweise  gesehen,  in  den 
meisten  Fällen  von  Lepra  vermißt  werden. 

Die  weitere  Entwicklung  des  Bildes  der  Hautlepra  ist  nun  verschieden,  je 
nachdem  es  mehr  zur  Bildung  von  wenig  merklichen  flachen  Infiltraten  oder  von 
umschriebenen  Knoten  in  der  Haut  kommt.  Jene  werden  durch  das  Ausfallen  der 
Haare  an  den  betreffenden  Stellen,  Augenbrauen  und  Bart,  zuerst  verraten,  nachdem 
Ameisenlaufen,  Kältegefühl,  Jucken  längere  Zeit  voraufgegangen  sind.  Allmählich 
bewirken  sie  auch  eine  Erstarrung  der  Haut  und  damit  eine  Veränderung  der  Ge- 
sichtszüge. Die  Knoten  können  sich  tief  in  der  Kutis  oder  in  der  Subkutis  ent- 


Fig.  5. 


1.  10  Jahre  altes  Mädchen  mit  Lepra  cutanea. 

2.  55  Jahre  alte  Frau  mit  Lepra  mixta  (facies 

leonina). 

3.  18  Jahre  Frau  mit  Lepra  cutanea. 
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wickeln  uncl  nur  eine  glänzende  Spannung  der  Haut  hervorbringen  oder  sie  über- 
ragen als  deutliche  Tumoren  hirsekorngroß,  linsengroß,  bohnengroß  und  selbst 
kirschengroß  die  Oberfläche.  In  den  letzteren  Fällen  entstellen  sie  durch  ihre  dunkel- 
rote oder  gelbbräunliche  oder  schiefergraue  Färbung  das  Gesicht  doppelt.  Eine 
genauere  Besichtigung  läßt  an  den  Knoten  außer  einem  wachsartigen  Glanz  ferne 
Gefäßnetze  und  mitunter  leichte  Abschilferung  der  Epidermis  erkennen.  Neben 
den  sichtbaren  Knoten  sind  stets  in  der  Tiefe  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Knoten 
vorhanden,  die  nur  dem  über  die  Haut  hinstreichenden  Finger  bemerklich  werden. 
Dieser  fühlt  besonders  in  der  Nähe  der  großen  Knoten  viele  kleine  Sandkorn-  bis  hirse- 
korngroße Einlagerungen  in  und  unter  der  Haut,  in  manchen  Fällen  auch  platten- 

Fig.  6.  Fig.  7. 


Tuberöse  Leprome  (nach  Brault).  Verlust  der  Augenbraunen  und  des 

Bartes  (nach  Brault). 

artige  Verdickungen  unter  der  Haut,  besonders  in  der  Augenbrauengegend  und  Bart- 
gegend. Im  Verlauf  werden  die  derben  elastischen,  wenig  empfindlichen  Tumoren 
ganz  gefühllos  und  bleiben  jahrelang,  ja  dauernd  unverändert  oder  sie  erweichen 
später  und  wandeln  sich  in  nässende,  eiternde,  borkige  Massen  um,  um  endlich  ein- 
zusinken und  strahlige  Narben  zu  hinterlassen. 

Vielerlei  Gelegenheitsursachen  können  die  Verdickung  und  Vermehrung  der 
Infiltrate  und  Knoten  bewirken  und  ihre  weitere  Aussaat  über  dem  Körper  anregen, 
insbesondere  Gemütserregungen,  Erkältungen,  Verletzungen,  akute  Krankheiten, 
Impfung  und  Schwangerschaft.  Die  Nachschübe  geschehen  oft  mit  Fieber,  Gelenk- 
schmerzen, unter  den  Symptomen  des  Erythema  nodosum.  Zu  den  Knoten,  in  ihrer 
Umgebung  oder  an  entfernten  Hautstellen,  gesellt  sich  bei  manchen  Kranken  von 
Zeit  zu  Zeit  schubweise  eine  starke  Rötung  der  Haut  unter  hohem  Fieber;  sie  verhält 
sich  wie  eine  Lymphgefäßentzündung  oder  ein  Rotlauf,  klingt  nach  einigen  Tagen  ab 
und  hinterläßt  dann  eine  Aussaat  neuer  kleinster  sichtbarer  oder  tastbarer  Knötchen, 
die  Anfänge  zu  größeren  Knoten. 

Der  häufigste  Sitz  der  ersten  Knoten  ist,  wie  schon  betont  wurde,  das  Gesicht 
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und  zwar  der  Umfang  einer  Schmetterlingsfigur,  welche  bekanntermaßen  von  der 
Akne,  vom  Gesichtslupus  usw.  eingenommen  wird,  also  Nase,  Wangen,  Brauengegend, 
Stirn,  Ohrränder.  Diese  Teile  werden  meistens  symmetrisch  befallen.  In  manchen 
Fällen  entstehen  die  ersten  Knoten  am  Handrücken  oder  an  dem  Rücken  einzelner 
Finger,  oft  auch  hier  symmetrisch.  Bei  der  weiteren  Aussaat  werden  die  Streck- 
seiten der  Glieder,  Ellenbogen,  Knie,  Schienbeine,  Fußrücken,  Fußknöchel  be- 
vorzugt. Bald  werden  die  Achselfalten  ergriffen,  die  Höfe  der  Brustwarzen,  die 
Brüste,  die  Vorhaut,  der  Afterring,  die  Schamlippen;  spät  und  selten  Rücken,  Gesäß, 
Beugeseiten  der  Gliedmaßen,  sehr  selten  Bauch,  Hodensack,  Gesäß,  fast  nie  die 
Eichel  des  Penis,  Handteller  und  Fußsohlen,  die  behaarte  Kopfhaut. 

Wo  die  Knoten  und  Infiltrate  an  behaarten  Stellen  sich  entwickeln,  da  fallen 
die  Haare  aus  oder  bleiben  in  der  Entwicklung  zurück.  Das  Ausfallen  der  Augen- 
brauen und  des  Bartes  betonen  wir  nochmals  als  eines  der  frühesten  und  charakte- 
ristischen Zeichen  beginnender  lepröser  Infiltrate.  Ist  das  Gesicht  stark  ergriffen, 
so  wird  auch  der  Kopf  kahl.  Fällt  die  Entwicklung  der  Lepra  in  die  Pubertätszeit, 
so  bleibt  das  Erscheinen  der  Achselhaare,  der  Schamhaare,  des  Bartes  aus;  über- 
haupt fehlt  dann  die  deutliche  Ausbildung  der  sekundären  Geschlechtsmerkmale. 
Auch  die  primären  Sexualorgane,  Hoden,  Eierstöcke,  Penis,  Uterus  bleiben  klein; 
die  Menstruation  bleibt  aus  oder  zeigt  sich  spät  und  unregelmäßig.  Die  Zeugungs- 
kraft fehlt  oder  bleibt  gering. 

Überall  auch,  wo  «ich  die  Knoten  und  Infiltrate  reichlich  entwickeln,  versiegt 
die  Schweißabsonderung,  die  Haut  wird  trocken  oder  durch  vermehrte  Absonderung 
der  Talgdrüsen  ölig,  so  daß  überlaufendes  Wasser  sie  nicht  benetzt.  Die  zunehmende 
Gefühllosigkeit  der  Haut  bewirkt,  daß  Verletzungen  durch  Druck,  Stoß,  Schnitte, 
Kälte  und  Hitze  unbemerkt  bleiben  und  von  fortschreitendem  Zerfall  und  Ver- 
schwärung der  verletzten  Hautteile  gefolgt  werden  können.  Die  Geschwüre  können 
allmählich  wieder  zuheilen  oder  sie  breiten  sich  unter  Zusammenfließen  weiter  aus 
und  bilden  große  leimabsondernde  Wundflächen. 

In  vielen  Fällen  bilden  sich  nur  einzelne,  zerstreute  Knoten  und  Infiltrate. 
In  anderen  drängen  sie  sich  dichter  und  dichter  und  vereinigen  sich  zu  Flächen. 
Mit  der  zunehmenden  Aussaat  der  Knoten  und  dem  Dickerwerden  der  Infiltrationen 
wird  die  Haut  an  den  ergriffenen  Teilen  unelastisch,  derb,  starr.  Die  Farbe  der  Um- 
gebung ändert  sich  ins  Schmutziggraue,  Düsterrötliche,  Weißrötliche;  ganze  Haut- 
strecken werden  schuppig,  eidechsenartig;  durch  Erweiterung  der  Talgfollikel  oft  der 
Orangenrinde  ähnlich.  Mit  dem  Ausbreiten  dieser  Veränderungen  leiden  die  Be- 
wegungen der  befallenen  Teile;  sie  werden  steif  und  träge  und  später,  wenn  Risse, 
Schrunden  und  Geschwüre  die  Haut  durchsetzen,  sehr  schmerzhaft. 

Am  Gesicht,  das  durch  die  Verdickung  der  Haut  immer  fremder  und  un- 
beweglicher wurde,  ist  es  schließlich  zu  der  scheußlichen  Entstellung  gekommen, 
die  mit  dem  Namen  des  Löwengesichtes  (Facies  leonina,  Leontiasis)  treffend  aber 
milde  bezeichnet  wird.  Die  verdickte  und  in  tiefe  Falten  und  Felder  gefurchte  Stirn 
ist  abwärts  über  die  Augen  gesunken;  die  gequollenen  Wangen  und  das  Kinn  sind 
mit  zerklüfteten  Hügeln  besetzt;  die  Nase  ist  verbreitert  und  wie  gequetscht,  ihre 
hängende  Spitze  knotig;  die  vergrößerten  Lippen  und  Ohren  hängen,  oft  verschwärt, 
zerrissen,  zerstört  wie  unförmliche  Fleischlappen  hinab. 

An  den  Beinen  gesellt  sich  zur  Knotenbildung  gern  ein  starres  Odem  und 
bewirkt  die  unförmliche  Zunahme,  die  an  den  Elephantenfuß  erinnert.  Variköse 
Geschwüre,  ringförmig  die  Unterschenkel  oberhalb  der  Knöchel  umgreifend,  knollige 
Bubonen  in  der  Leistenbeuge,  verdickte,  rissige  Nagelstummeln  vollenden  die  Miß- 
staltung. 

Auch  an  den  Händen  treten  außer  den  Knoten bildungen  jene  verunstaltenden 
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Nagelzerstörungen  auf;  die  Nägel  verlieren  ihren  Glanz,  werden  rissig  und  brüchig 
und  bilden  schließlich  unförmliche  bröcklige  Massen  oder  kleine  Stummeln. 

In  vielen  Fällen  führen  heimliche  Nekrosen  der  Phalangen  an  Fingern  und 
Zehen  zur  Abstoßung  einzelner  oder  mehrerer  Endglieder,  zur  Ausstoßung  der 
mittleren  Phalangen  und  endlich  zum  Verlust  ganzer  Finger  und  Zehen.  Davon 
hinterbleiben  offene  Geschwüre  oder  die  Defekte  heilen  mit  Narben bildung  rasch  zu. 

Selten  bleiben  die  Augen  unbeteiligt.  Mit  periodischen  Hyperämien  der 
Konjunktiven,  mit  erythematösen  Schwellungen  derselben  beginnt  es  gewöhnlich; 
dann  zeigen  sich  Infiltrationen  der  Lider,  Versteifungen  der  Tarsalknorpel ; es  folgen 
Verzerrungen,  Ektropien  und  Entropien  der  Lider;  episklerale  Knoten  führen  zu 
graugelber  Verdickung  des  Hornhautrandes  und  erregen  nicht  selten  quälenden 
Blepharospasmus ; Hornhautinfiltrate  und  Pannusbildungen  kommen  hinzu ; in- 
zwischen erscheinen  unter  lebhaften  schießenden  Schmerzen  Irisknoten ; die  vordere 

Augenkammer  wird  von  Knotenmassen  erfüllt;  der 
ganze  Augapfel  quillt  mehr  und  mehr  auf,  wird 
allmählich  zur  gestaltlosen  Masse,  die  den  Ver- 
schluß der  Lider  verhindert.  Die  narbige  Schrump- 
fung des  Bulbus  beendet  den  Prozeß,  der  mitunter 
beide  Augen  zugleich,  öfter  eines  nach  dem  anderen 
verwüstet. 

Außer  den  Femural-  und  Inguinaldrüsen 
pflegen  die  Lymphknoten  der  Ohrgegend,  der 
Submaxillargegend,  des  Halses,  der  Achsel  und 
Ellenbeuge  regelmäßig  an  der  Erkrankung  der 
Haut  teilzunehmen.  In  den  Achseln  und  Leisten 
können  davon  faustgroße  Tumoren  entstehen,  die 
mitunter  der  Verschwärung  anheimfallen. 

2.  Eingeweidelepra.  Gleichzeitig  mit  den 
Veränderungen  der  Haut,  in  manchen  Fällen 
unter  dem  Verschwinden  derselben,  in  einzelnen 
Fällen  aber  auch  ohne  vorhergegangene  wesentliche 
Erkrankung  irgendeines  Hautbezirkes  entwickeln 
sich  von  der  Nasenhöhle  aus  absteigende  oder 
springende  Infiltrationen  und  Knoten  der  Schleim- 
häute des  Respirationsapparates.  Anfänglich  von 
so  geringen  Erscheinungen  begleitet,  daß  sie  meistens  übersehen  oder  mißachtet 
werden,  führen  sie  später  zu  hochgradigen  Beschwerden  und  gefährlichen  Zufällen. 

Schnüffeln,  Nasenbluten,  Nasenverschluß  deuten  auf  zunehmende  Verän- 
derungen der  Nasenschleimhaut  und  ihrer  Stützgebilde,  die,  alle  Grade  des  Katarrhs, 
der  Ozäna,  der  Nekrose  durchlaufend,  zuerst  eine  Verengerung  der  Gänge,  schließlich 
eine  hochgradige  Zerstörung  der  inneren  Teile  bewirken.  Früher  oder  später  ge- 
sellen sich  hinzu  Knotenbildungen  in  der  Mundhöhle,  deren  Lieblingssitz  im  Anfang 
das  Ende  des  Canalis  incisivus  hinter  den  Schneidezähnen  des  Oberkiefers  und  der 
weiche  Gaumen  ist.  Dehnt  sich  der  Prozeß  auf  die  Zunge  und  auf  die  Wangen- 
schleimhaut aus,  so  werden  diese  Teile  schwer  beweglich,  bekommen  Risse,  Furchen, 
Höcker,  verschwären  allmählich  und  es  entstehen  qualvolle  Leiden  beim  Sprechen, 
Kauen  und  Schlucken.  Es  kann  zur  Lockerung  der  Zähne  kommen  wie  beim  Skorbut; 
der  Gaumen  kann  durchbrochen  werden  und  die  Mundhöhle  mit  der  zerstörten  Nase 
ein  schauderhaftes  Loch  bilden.  Das  ist  nicht  häufig  der  Fall. 

Weit  öfter  steigt  das  Übel  von  den  Choanen  an  der  Rachenwand  abwärts  zur 
Kehle  hinab.  Die  Stimme  wird  rauh,  dann  heiser  und  zischend,  endlich  tonlos; 


Fig.  8. 


Gesch wiirige  Knotenlepra 
(nach  Brauet). 
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die  Atmung  wird  erschwert;  inspiratorischer  Stridor,  zunehmende  Zyanose,  Er- 
stickungsanfälle deuten  auf  die  fortschreitende  Unwegsamkeit  des  Kehlkopfes  und 
der  Luftröhre.  Man  findet  bei  der  Besichtigung  die  Rachen  wand  und  ihre  Um- 
gebung von  blaßroten  weichen  flachen  Knoten  besetzt;  diese  zum  Teil  verschwürt; 
oder  die  Rachenschleimhaut  erscheint  rauh,  zerklüftet  oder  atrophisch  und  mit 
zähem  Leim  bedeckt.  Die  Gaumenbögen,  der  Zungengrund,  die  aryepiglottischen 
Falten  sind  mehr  oder  weniger  starr  infiltriert;  die  Spitze  der  Uvula  ödematös  oder 
mit  Knoten  besetzt;  die  Epiglottis  unbeweglich,  Taschenbänder  und  Stimmbänder 
unregelmäßig  verdickt,  die  Stimmritze  davon  verengert.  Oft  zeigt  das  Larynxinnere 
ausgedehnte  Geschwüre;  in  anderen  Fällen  narbige  Verzerrungen  und  Verwach- 

Fig  9.  Fig.  10. 


Lepra  cutanea  et  pulmonalis.  60  Jahre  alter  Mann  mit  Lepra  nervorum. 

12  Jahre  alter  Knabe  mit  Lepra  cutanea 
nervorum  et  phthisis  pulmonum  leprosa. 

sungen;  die  Stimmbänder  können  vorn  und  hinten  so  weit  verlötet  sein,  daß  zur 
Atmung  nur  ein  kleines  Loch  freibleibt,  das  durch  eine  Schleimflocke  verlegt  werden 
kann.  Endlich  wird  durch  Knorpelexfoliation  der  ganze  Kehlkopf  zerstört  und  zu 
einer  haltlosen  knotigen  oder  geschwürigen  Masse  verwandelt,  die  bei  der  nächsten 
Gelegenheit  zusammensinkt  und  den  Erstickungstod  herbeiführt. 

Vom  Kehlkopf  abwärts  schreitet  der  Prozeß  gewöhnlich  auf  die  Luftröhre  fort 
und  bildet  vornehmlich  an  der  vorderen  Fläche  derselben  Infiltrationen,  die  in  Ge- 
schwüre und  Narben  von  ungleichmäßiger  Gestalt  sich  verwandeln.  Selten  wird 
die  untere  Hälfte  der  Trachea,  die  Bifurkation  und  der  Anfangsteil  der  Bronchien 
ergriffen.  Weit  öfter  deuten  Bronchitis  und  Bronchopneumonien  auf  das  Ergriffen- 
sein der  tiefsten  Atmungswege,  das  nicht  so  selten  den  Ausgang  in  die  lepröse  Phthise 
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nimmt  (siehe  Fig.  9 auf  Fig.  10).  So  wenig  diese  anatomisch  bekannt  ist,  so 
zweifellos  ist  ihr  klinisches  Bild,  das  alle  Stadien  der  tuberkulösen  Lungenschwind- 
sucht nachahmen  kann,  vom  einfachen  umschriebenen  Katarrh  bis  zu  den  schwersten 
Formen  des  Lungenzerfalls,  von  der  Lungenatalektase  bis  zur  Zirrhose.  Die  gewöhn- 
liche Angabe,  daß  die  Leprösen  leicht  tuberkulös  und  dadurch  Lungenphthisiker 
werden,  beruht  auf  pathologisch-anatomischen  Dogmen  und  bedarf  endlich  einer 
gründlichen  Prüfung  durch  Bazillenkultur  und  Tierexperiment.  Nach  meinen  Er- 
fahrungen ist  jene  Komplikation  keineswegs  wahrscheinlich. 

Die  Ähnlichkeit  mit  der  tuberkulösen  Phthise  wird  in  vielen  Fällen  vollendet 
durch  das  Hinzutreten  hartnäckiger  Darmstörungen,  die  schließlich  unter  kolli- 
quativen  Diarrhöen  zum  Tode  führen.  Wir  sagten  schon  oben,  daß  dieses  Darm- 
leiden selten  auf  einer  spezifischen  Schleimhauterkrankung  beruht.  Es  muß  wohl 
in  den  meisten  Fällen  auf  die  lepröse  Infiltration  der  großen  Chylusgänge  und  retro- 
peritonealen  Lymphdrüsen  zurückgeführt,  also  ähnlich  wie  die  Diarrhöe  bei  Tabes 
mesaraica  erklärt  werden.  In  anderen  Fällen  mag  amyloide  Degeneration  der  Ein- 
geweide seine  Ursache  sein. 

Die  bei  den  Leprösen  so  häufig  auftretende  und  auf  der  Höhe  ihres  Leidens 
ziemlich  regelmäßig  erscheinende  Albuminurie  ist  in  den  meisten  Fällen  das 
Zeichen  einer  parenchymatösen  oder  interstitiellen  Nephritis,  die  ohne  Bazillen- 
einwanderung, vielleicht  durch  Stoffwechselprodukte  des  Körpers,  vielleicht  durch 
Bakterientoxine,  vielleicht  durch  Lymphstauung  (infolge  der  Erkrankung  der  Nieren- 
lymphdrixsen)  entsteht.  Hingegen  entspricht  der  Vergrößerung  der  Leber  und  der  Milz 
in  vielen  Fällen  eine  Bildung  von  Lepromen  in  diesen  Organen;  in  anderen  muß 
die  amyloide  Entartung,  in  anderen  eine  komplizierende  Infektion  (Malaria,  Dysen- 
terie usw.)  verantwortlich  gemacht  werden. 

Die  Hoden  der  Leprösen  können  früh  oder  spät  mit  knotigen  Verdickungen 
und  schließlicher  Schrumpfung  erkranken.  Die  anfängliche  Reizung  der  Samen wege 
mag  für  den  außerordentlichen  Geschlechtsdrang,  den  einzelne  Lepröse  erfahren, 
die  Erklärung  geben ; der  endliche  Schwund  jener  Teile  entspricht  der  Verminderung 
oder  Aufhebung  des  Zeugungsvermögens  in  einem  vorgeschrittenen  Stadium  der 
Lepra. 

3.  Nervenlepra  (Lepra  nervorum,  anaesthetica).  Fängt  der  Leprabazillus 
an,  sich  im  Nervensystem  zu  lokalisieren,  so  mischen  sich  unter  die  früher  beschrie- 
benen Prodrome  von  seiten  der  Nase  und  des  Allgemeinbefindens  von  Zeit  zu  Zeit 
rheumatoide  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  Gelenken,  sowie  Parästhesien  und 
Neuralgien  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers.  Lästiges  Jucken  im  Gesicht,  das 
Gefühl  des  kalten  rinnenden  Tropfens  an  der  Stirn  oder  an  den  Gliedern.  Vertauben 
einzelner  Finger  oder  eines  Armes,  vorübergehendes  Absterben  von  Fingern  und 
Zehen,  heftige  reißende  und  schießende  Schmerzen  im  Bereich  des  Trigeminus,  des 
Ulnaris,  des  Ischiadicus  usw.,  die  besonders  während  der  Nacht  furchtbar  sind,  Kopf- 
schmerzen, Schwindelanfälle,  Rückenschmerzen;  das  sind  die  Beschwerden,  die  einzeln 
oder  in  bunter  Folge  den  Kranken  quälen  können.  Selten  kommt  es  zu  heftigen 
Gehirnstörungen  mit  maniakalischen  Ausbrüchen  oder  nachfolgender  Melancholie. 
So  geht  es  monatelang  oder  bis  in  das  zehnte  Jahr  hinein  und  länger.  Zeiten  des 
Wohlbefindens  wechseln  mit  Zeiten  großer  Mattigkeit  und  Schwäche,  Schläfrigkeit  und 
Unruhe,  mit  schmerzerfüllten  Nächten  und  dumpfen  Tagen.  Bei  einzelnen  fällt  auf, 
daß  die  Haare  stellenweise  ergrauen  oder  weiß  werden ; andere  klagen  über  maßlose 
Schweiße  an  einzelnen  Stellen  oder  im  Gegenteil  über  auffallende  Trockenheit  der 
Haut;  bei  einigen  zeigen  sich  hier  und  da  Herpeseruptionen  am  Munde,  an  der  Nase, 
an  den  Gliedern  oder  um  den  Mund  herum ; hier  und  da  bei  anderen  schmerzhafte 
Pemphigusausbrüche  mit  Anschwellung  der  benachbarten  Lymphdrüsen;  bei  manchen 
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„Affenhand“  eines  Leprösen  (nach  Brault). 

Glieder  gefühllos  werden.  Das  Schwinden  der  Daumen  ballen  oder  der  Fußballen  haben 
manche  Patienten  lange  vor  anderen  oder  neben  anderen  Zeichen  bemerkt.  Para- 

Mense.  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Auti.  III.  3 


Fig.  12. 


erscheinen  unter  geringem  Juckreiz  oder  mit  Stechen  und  Brennen  fleckige  oder 
landkartenförmige  Eruptionen  auf  der  Haut  des  Rückens,  der  Brust,  des  Gesäßes, 
der  Streckseiten  der  Glieder.  Sie  stellen 

einfach  hyperämische  Kongestionen  oder  Kg*  U- 

erysipelartige  Entzündungen  dar  oder 
täuschen  das  polymorphe  Erythem  vor. 

Nach  tagelangem  oder  jahrelangem  Be- 
stehen gehen  sie  allmählich  in  atrophische 
und  anästhetische  Flecken  über,  wobei 
eine  Pigmentwanderung  derart  eintritt, 
daß  sie  das  Bild  der  Morphaea  (gelbe  oder 
bräunliche  Flecken  mit  blassem  Rande) 
bei  heller  Haut,  oder  das  Bild  der  Vitiligo 
(weiße  Flecken  mit  dunklem  Rande)  bei 
dunkler  Haut  dar  bietet.  Immer  ist  der 


tische  Teile  der  Haut  führen  die  Pigment- 
anomalien, deren  Figur  oft,  nicht  immer,  mit  der  Ausbreitung  der  Sensibilitätsstörung 
übereinstimmt.  Allmählich  kann  die  Anästhesie  in  die  Tiefe  gehen,  so  daß  ganze 


Fleck  endlich  mehr  oder  weniger  hart 
und  zeigt  deutliche  Störungen  der  Sensib 
ilität:  im  Anfang  Hyperästhesie,  später 
Hypästhesie  für  einzelne  oder  für  alle 
Empfindungen. 

Je  länger  nun  die  erwähnten  Zeichen 
gedauert  haben,  um  so  deutlichere  und 
zahlreichere  Ausfallserscheinungen  am 
Nervensystem  findet  man  bei  genauer 
Untersuchung.  Anästhesie  des  Rachens, 
der  Uvula,  der  Gaumenbögen  kann  sehr 
früh  nachzuweisen  sein.  Auf  anästhe- 
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lytischer  Lagophthalmus,  Xerophthalmus,  Xerosis  corneae;  Anosmie,  Ageusie;  Para- 
lysen, Atrophien,  Kontrakturen  einzelner  Muskeln  und  ganzer  Glieder;  dermo- 
graphische  Empfindlichkeit  der  Haut,  stabile  Erytheme,  Glanzhaut,  Hyperkeratosen , 
Pemphiguseruptionen,  trophische  Geschwüre  an  der  Fußsohle  (Ulcus  perforans), 
an  den  Knöcheln,  an  den  Ellenbogen  usw.;  Atrophie  und  Malakie  der  Nägel,  Ein- 
schmelzung einzelner  oder  vieler  Phalangen ; Luxationen  und  Subluxationen  von 
Gelenken ; narbige  Abschnürungen  von  Gliedmaßen  und  Mutilationen  durch  kalten 
Brand,  das  sind  die  auffallendsten  Symptome,  mit  denen  sich  nun  allmählich  fort- 
schreitend in  mannigfaltigen  Syndrosen  die  Krankheit  äußert  (siehe  Fig.  10). 

Eine  sorgfältige  Prüfung  und  Zusammenfassung  dieser  verschiedenen  Zeichen 
ergibt  für  den  einzelnen  Fall  gewöhnlich  eine  ausreichende  Bestimmung  der  Lokali- 
sation des  Krankheitserregers.  Schon  die  Formen  und  Umgrenzungen  und  die 
qualitativen  Verschiedenheiten  der  Anästhesien  deuten  in  vielen  Fällen  ohne  weiteres 
nach  bekannten  Gesetzen  die  Lokalisation  der  Lepra,  das  eine  Mal  in  den  Außen- 
nerven, das  andere  Mal  in  den  Rückenmarkswurzeln,  das  dritte  Mal  in  der  zentralen 
Säule  des  Rückenmarkes  an.  Die  Ausbreitung  und  Beschaffenheit  etwa  vorhandener 
motorischer  Lähmungen  und  die  Art  der  trophischen  Störungen  gestatten  dann 
die  endgültige  Diagnose  des  Locus  morbi.  Es  hieße,  hier  das  Schema  einer  Neuritis, 
einer  Rhizitis,  einer  Syringomyelie  ausführen,  wenn  wir  die  Krankheitsbilder,  unter 
denen  die  vollendete  Nervenlepra,  entsprechend  ihrer  verschiedenen  Lokalisation, 
erscheinen  kann,  geben  sollten.  Den  genaueren  Verlauf  ihrer  drei  Typen  darzu- 
stellen, verbietet  aber  die  Enge  des  Raumes.  Es  muß  genügen,  dieses  zu  sagen: 
Die  gewöhnlichste  Form  der  Nervenlepra  ist  eine  chronische  Polyneuritis,  die  in 
ihrem  Verlauf  noch  am  meisten  der  seltenen  tuberkulösen  Polyneuritis  ähnlich  ist, 
von  der  alkoholischen  Neuritis,  der  Beriberi  usw.  leicht  unterschieden  werden  kann 
durch  den,  der  die  typischen  Krankheitsbilder  kennt.  — Ziemlich  selten  ist  das  Syn- 
drom, welches  der  Lokalisation  in  den  sensiblen  Wurzeln  oder  in  den  Interkostal- 
ganglien entspricht.  Diese  Rhizitis  leprosa,  wie  sie  kurz  bezeichnet  werden  dürfte, 
wenn  sie  anatomisch  erhärtet  wäre,  dürfte  kaum  Schwierigkeiten  in  der  Sonderung 
von  der  Tabes  dorsalis  trotz  des  gemeinsamen  anatomischen  Ortes  machen.  Ataxie 
und  alle  die  zerebralen  und  sensorischen  Symptome,  welche  der  Tabes  eigentümlich 
sind,  kommen  bei  der  Lepra  nicht  oder  wenigstens  nicht  anders  als  zufällig  vor.  — 
Etwas  häufiger  ist  das  klinische  Bild  der  Syringomyelie  bei  Leprakranken,  freilich 
mit  einer  Reihe  von  Abänderungen  gegenüber  der  typischen  Syringomyelie  als  Folge 
von  Gliosis  spinalis  usw.  Bei  dem  leprösen  Syringomyeliesyndrom  überwiegen  die 
sensiblen  und  trophischen  Störungen  über  die  motorischen;  die  Symptome  pflegen 
symmetrisch  an  beiden  Extremitäten  aufzutreten;  Bulbärsymptome  sind  nicht  be- 
obachtet worden,  ebensowenig  schwere  Skoliosen,  Atrophie  der  Interkostalmuskeln 
und  Bauchmuskeln.  Immerhin  bleiben  besonders  im  Beginn  des  sich  entwickelnden 
Syndroms  der  Ähnlichkeiten  so  viele,  daß  die  klinische  Vergleichung  und  die  vor- 
läufige Lokalisation  des  Erregers  um  den  Zentralkanal  des  Rückenmarks  für  die 
in  Rede  stehenden  Fälle  auch  dann  berechtigt  wäre,  wenn  anatomisch-pathologische 
Bestätigungen  bisher  fehlten  (siehe  Fig.  13,  14,  15,  16). 

Fügen  wir  zur  Vervollständigung  der  Bilderreihe,  die  in  der  Nervenlepra  er- 
scheinen kann,  hinzu,  daß  die  Lepra  gelegentlich  auch  einmal  unter  der  Maske  der 
Sklerodermie,  der  Sklerodaktylie , des  Raynaud ’schen  Syndroms,  der 
symmetrischen  Gangrän,  des  MoRVAN’schen  Syndroms,  des  Ainhum  er- 
scheint, also  gewissermaßen  einen  beliebigen  Ausschnitt  und  ein  beliebiges  Stadium 
des  Bildes  der  Neuritis,  der  Rhizitis,  der  Syringomyelie  vorübergehend  oder 
dauernd  fixiert. 

In  den  Fällen  einer  Neuritis  oder  Polyneuritis  leprosa  gelingt  es  sehr  häufig, 
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die  Verdickung  der  befallenen  Nervenstännne  zu  tasten,  sogar  die  feineren  Hautäste, 
die  den  anästhetischen  Flecken  entsprechen,  als  dicke  Stränge  zu  fühlen.  Das  ist 
besonders  leicht  an  den  gewöhnlich  befallenen  Ulnarnerven  und  Peronäalnerven ; 
doch  gelingt  es  auch  am  Fazialis  vor  dem  Ohr,  am  Radialis,  wo  er  den  Oberarm- 
knochen umläuft,  am  Medianus  über  dem  Handgelenk.  Der  Ulnaris  kann  in  seinem 
ganzen  Verlauf  durchgefühlt  oder  wenigstens  am  Ellenbogen  verdickt  gefunden 
werden;  der  Peronaeus  an  den  Schleifen  über  dem  Capitulum  und  Malleolus  fibulae. 


Fig.  13. 


Fig.  14. 


Neuritis  leprosa. 


Fig.  15. 


Fig.  16. 


Neuritis  et  Rhizitis  leprosa. 


Die  bedeutendsten  Verdickungen  der  Nerven  pflegen  überhaupt  da  zu  erscheinen, 
wo  die  Stämme  oberflächlich  über  Knochen  und  Gelenke  hinlaufen  oder  wo  sie  Druck, 
Dehnung  und  Muskeleinschnürung  erfahren. 

In  das  vielgestaltige  Bild  der  Nervenlepra  gehören  wahrscheinlich  auch 
einzelne  Störungen  an  den  Eingeweiclen,  die,  ähnlich  wie  bei  der  Tabes  dorsalis,  als 
hartnäckige  Kardialgien  oder  gastrische  Krisen,  als  Koliken,  Mastdarmkrämpfe  usw. 
beschrieben  werden. 

Das  erste  Symptom  der  Nervenlepra  pflegt  eine  zunehmende  Gefühlslosigkeit 
der  ergriffenen  Stellen  zu  sein,  die,  je  nachdem  es  sich  um  eine  periphere  Störung 
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oder  um  eine  Erkrankung  der  Rückenmarkswurzeln  oder  um  eine  Leprose  des  Zentral- 
kanals im  Rückenmark  handelt,  mehr  auf  die  Haut  beschränkt  bleibt  oder  die 

tieferen  Teile  der  Glieder  zugleich  ergreift. 
Der  Nachweis  der  Anästhesie  und  Anal- 
gesie mit  der  prüfenden  Nadel  gehört  zu 
den  ersten  und  wichtigsten  Merkmalen 
der  beginnenden  Nervenlepra. 

Wie  nun  durch  die  Anästhesien  der 
Zerfall  der  Lepraknoten  und  die  Geschwürs- 
bildung auf  der  Haut  der  Leprösen  be- 
günstigt werden,  so  werden  auch  tiefere 
Verletzungen  und  Verstümmelungen  da- 
durch mittelbar  veranlaßt;  wozu  dann 
noch  unmittelbare  Läsionen  als  Ausdruck 
trophischer  Störungen,  Dekubitusge- 
schwüre, Dystrophien  der  Knochen,  der 
Muskeln,  der  Haut  kommen. 

Die  Unterbrechung  motorischer 
Leitungsbahnen  und  die  daraus  folgenden 
Muskelatrophien  an  Gesicht  und  Händen 
und  Füßen,  seltener  am  Rumpf  bedingen 
dann  weiter  einen  Teil  der  Verkümme- 
rungen , Verzerrungen  und  Verkrüm- 
mungen, die  sich  als  Gesichts-  und  Glieder- 
schwund, als  Klauenbildung  an  Händen 
und  Füßen  als  Beugestarre  und  Streckstarre  an  Armen  und  Beinen  in  mehr  oder 
weniger  ausgeprägten  Typen  darstellen. 

Auch  die  so  häufige  Abstoßung  von  Finger-  und  Zehengliedern  hat  man  aus 
dem  Verlust  eines  trophischen  Nerveneinflusses  zu  erklären  versucht;  insbesondere 


Stummelfuß  (nach  Brault). 


Fig.  18. 


Klauenhand  (nach  Brault). 


die  spontanen  Amputationen,  die  von  der  Haut  aus  nach  innen  unter  der  Bildung 
ringförmiger  Geschwüre  Vordringen,  die  Gelenkbänder  zerstören  und  das  Glied  im 
Gelenk  absetzen ; sowie  auch  die  Nekrosen,  die  unter  heimlicher  innerer  Einschmelzung 
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Fig.  19.  Fig.  20. 


Rechte  Hand.  Linke  Hand. 


Fig.  21. 


Röntgenbild.  Lepröse  Atrophie  der  Fingerphalangen  (nach  Harbitz). 
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Fig.  23. 


Fig.  22. 


Fußknochenlepra.  Atrophie  des 
4.  und  5.  Metatarsalknochens. 


Röntgenbild  desselben  Fußes 
(nach  Harbitz). 
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der  Knochen  und  Gelenke  zuerst  die  Phalangen  der  Knochenstütze  berauben,  um 
sie  dann  ganz  abfallen  zu  machen.  Diese  Erklärung  der  dystrophischen  Nekrose 
bedarf  entschieden  der  weiteren  Prüfung.  Mir  scheint  es  nach  vielen  Untersuchungen 
zweifellos,  daß  manche  jener  Zerstörungen  mit  Nervenläsionen  durchaus  nichts  zu 
tun  haben,  sondern  die  Folgen  örtlicher  Leprainfekte  des  Knochenmarks  sind.  Ich 
sondere  deshalb  die  bisher  wenig  gewürdigte  Knochen-  und  Gelenklepra  als  besonderes 
Krankheitsbild  ab,  mit  um  so  größerem  Recht,  als  die  Alten  bereits  durch  den  Namen 
der  Lepra  mutilans  die  klinische  Sonderstellung  dieser  Veränderungen  angedeutet 
haben. 

4.  Knochenlepra  (Lepra  mutilans).  Sie  äußert  sich  zunächst  an  den  Gelenk- 
verbindungen der  Meinen  und  großen  Gliederknochen  in  Form  der  bereits  erwähnten 
Schübe  von  Arthritis,  die  unter  Schmerzen  und  Fieber  tagelang  oder  wochenlang 
andauern,  sich  allmählich  wieder  verteilen  oder  zu  langwierigen  schmerzhaften  Ge- 
lenkstörungen mit  zunehmender  Starre  der  Gelenke  führen,  bisweilen  auch  mit  Brand 
der  distalen  Teile  endigen. 

Häufiger  ist  eine  Periostitis,  die  ein  der  Spina  ventosa  ähnliches  Krank- 
heitsbild macht,  sich  wieder  zurückbilden  kann  oder  wiederkehrend  sich  verschlimmert 
oder  auch  rasch  zu  perforierenden  Geschwüren  an  den  Weichteilen  der  Finger  oder 
Zehen,  der  Fußwurzel,  des  Oberarms,  des  Schulterblattes,  des  Schlüsselbeines  usw. 
führt.  In  diesen  Fällen  kann  unter  Einschmelzung  des  Knochens  die  allmähliche 
oder  rasche  Ausleerung  des  Knochenhautsackes  folgen  und  die  Verkürzung  des  Fingers 
um  ein  Glied,  das  Zusammenfallen  der  Handwurzel  oder  Fußwurzel,  der  spontane 
Bruch  eines  Röhrenknochens  usw.  der  Ausgang  sein. 

Diese  Fälle  bilden  den  Übergang  zur  Osteomyelitis  leprosa,  die  bei  so 
vielen  Kranken,  ob  sie  nun  an  der  tuberösen  Form  oder  an  der  atrophierenden  Form 
der  Lepra  leiden,  jene  langsamen  Verstümmelungen  der  Endglieder  herbeiführt, 
die  mit  dem  Schwund  oder  mit  der  Abstoßung  einzelner  oder  vieler  Phalangen,  Meta- 
tarsen und  Metakarpen  beginnt  und  in  einzelnen  Fällen  sogar  fortschreitend  auf  Hand- 
und  Fußwurzeln  übergreifen  und  endlich  sogar  auf  die  großen  Röhrenknochen  fort- 
setzen kann,  um  dabei  nach  und  nach  die  Glieder  stückweise  zu  amputieren. 

Heiberg  hat  (1886)  versucht,  alle  die  Veränderungen,  die  wir  unter  dem  Bilde 
der  Knochenlepra  zusammenfassen,  als  trophoneurotische  zu  erklären,  und  Deycke, 
Hirschberg  und  Bietler  und  zuletzt  Harbitz  sind  ihm  gefolgt,  wobei  sie  sich  vor 
allem  auf  Röntgenbilder  erkrankter  Knochen  gestützt  haben.  Diese  zeigen,  daß  es 
sich  bei  dem  Knochenschwund  an  den  Endgliedern  der  Leprösen  für  gewöhnlich  um 
eine  konzentrische  Atrophie  der  Knochen  handelt,  wobei  besonders  die  distalen 
Knochenenden  eingeschmolzen  werden,  immer  kürzer  und  schmäler,  besonders 
seitlich  vermindert  werden,  bis  sie  schließlich  eine  konische  Verkümmerung  oder 
eine  messerklingenartige  Zuschärfung  und  sogar  pfriemenförmige  Zuspitzung  zeigen. 
Bei  alledem  bleibt  die  Knochenoberfläche  entweder  glatt  und  der  Knochen  wird  nur 
im  ganzen  dünner  und  zerbrechlicher,  oder  die  Oberfläche  wird  besonders  an  den 
vorderen  Enden  früh  porös  durchlöchert,  bis  schließlich  ein  Teil  des  Knochens  oder 
der  ganze  Knochen  in  nekrotischen  Brei  zerfällt.  Die  daraus  folgende  Knochen ver- 
verminderung  kann  an  den  Phalangen  und  auch  an  den  Metatarsal-  und  Metakarpal- 
knochen so  bedeutend  werden,  daß  Finger,  Hände,  Füße  bis  auf  die  Hälfte,  ja  auf 
ein  Drittel  der  früheren  Größe  schwinden. 

An  den  Gelenken  der  Mittelhand,  der  Handwurzel,  der  Mittelfußes  und  der 
Fußwurzel  zeigen  sich  häufig  die  Veränderungen  der  Arthritis  deformans  mit  Atrophie 
der  Knorpel-  und  Knochenenden  und  mehr  oder  weniger  deutlicher  Ausbildung 
von  Osteophyten;  später  pflegt  eine  diffuse  Osteoporose  die  Gelenkenden  oder 
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den  ganzen  Knochen  zu  verzehren  und  das  Einsinken  oder  Abfallen  der  Weichteile 
vorzubereiten. 

Daß  bei  manchen  dieser  Vorgänge  trophische  Einflüsse  oder  vielmehr  deren 
Ausfall  im  Spiele  sind,  soll  nicht  geleugnet  werden;  die  Erfahrungen  bei  der  vulgären 
Syringomyelie  und  bei  progressiven  Neuritisformen  lassen  kaum  daran  zweifeln, 
daß  es  trophoneurotische  Zerstörungen  der  Endglieder  gibt.  Aber  ich  habe  die  Mu- 
tilationen bei  Leprösen  ohne  Nervenläsion  sowie  bei  der  rein  tuberösen  Hautlepra  ge- 
sehen und  überdies  in  den  exfoliierten  Knochen  Veränderungen  an  Mark  und  Rinde 
gefunden,  die  ganz  dem  Bilde  der  tuberkulösen  Ostitis  entsprachen  und  die  Lepra- 
bazillen in  Masse  enthielten. 


Dauer  (1er  Leprakrankheit. 

Es  wurde  schon  gesagt,  daß  das  Inkubations-  und  Prodromalstadium 
bei  allen  Formen  der  Lepra  jahrelang  oder  jahrzehntelang  (von  3 — 30  Jahren  etwa) 
dauert  und  daß  es  nur  selten  nach  kurzer  Zeit,  nach  Wochen  oder  Monaten  in  die  offen- 
bare Krankheit  übergeht.  Die  Dauer  des  Leidens  pflegt  von  den  ersten  deutlichen 
Ausbrüchen  ab  gerechnet  sich  über  ein  bis  zwei,  mitunter  über  drei  und  vier  Jahrzehnte 
zu  erstrecken.  Im  Mittel  gibt  man  als  Dauer  der  Hautlepra  8 — 10  Jahre,  als  Dauer 
der  Nervenlepra  15  — 20  Jahre  an.  Durch  die  Beteiligung  innerer  Organe  kann  die 
Krankheit  bedeutend  abgekürzt  werden.  Neben  den  Fällen  mit  langwierigem  Verlauf, 
welche  die  gewöhnlichen  sind,  gibt  es  ausnahmsweise  gallopierende  Fälle,  die 
mit  schnell  gehäuften  Lokalisationen  unter  heftigen  Allgemeinerscheinungen  wie  ein 
Typhus  in  wenigen  Wochen  sich  abspielen  und  tödlich  enden.  Häufiger  kommt  es 
vor,  daß  solche  akuten  Episoden  als  Steigerungen  und  Nachschübe  den  chronisch 
schleichenden  Verlauf  unterbrechen,  um  dann  mit  Nachlässen,  mit  Stillständen 
und  selbst  mit  Rückbildungen  abzuwechseln.  Diese  großen  Verschlimmerungen 
mit  hohem  Fieber,  Gelenkschmerzen,  Gelenkergüssen,  Anginen,  Iridozyklitisanfällen, 
Hodenschmerzen,  örtlichen  und  allgemeinen  Drüsenschwellungen  können  sich  peri- 
odisch, alle  vier  Wochen,  alle  Vierteljahre  usw.  wiederholen.  Gewöhnlicher  als  sie 
sind  die  kleinen  fieberlosen  Nachschübe,  in  denen  sich  das  Übel  mit  einzelnen  Knoten 
langsam  von  Zeit  zu  Zeit  vermehrt  . Rückbildungen  äußern  sich  an  der  Haut  und  an 
den  Schleimhäuten  als  Einschmelzungen  mit  rascher  oder  langsamer  Aufsaugung 
der  Knoten  und  Infiltrate  oder  als  fibröse  Induration ; an  den  Nerven  als  Abnahme 
der  Verdickungen  mit  rascher  oder  langsamer  Erholung  der  Muskeltätigkeit  an  den 
geschwächten  und  gelähmten  Gliedern,  seltener  mit  Aufbesserung  der  Sensibilität 
an  den  anästhetischen  Bezirken. 

Überhaupt  pflegt  der  Verlauf  der  Lepra  nur  in  wenigen  Fällen  ein  durchaus 
progressiver  zu  sein.  Das  gilt  besonders  für  die  Hautlepra.  An  einigen  Stellen 
verschwinden  Knoten,  während  sich  an  anderen  neue  bilden.  Bei  einigen  Kranken 
vergehen  sie  ohne  besondere  Erscheinungen  und  hinterlassen  nur  einen  atrophischen 
hellen  unbehaarten  Flecken  oder  eine  leichte  Verhärtung;  bei  anderen  werden  sie 
in  ein  chronisches  Ulkus  mit  kallösem  Grunde  oder  in  einen  Gangränherd  umge- 
wandelt. — Eine  rasche  Resorption  beobachtet  man  ganz  besonders  unter  dem  Aus- 
bruch einer  hinzutretenden  akuten  Krankheit,  eines  Erysipels,  einer  Pneumonie  oder 
Pleuritis,  beim  Ausbrechen  der  Pocken  oder  nach  der  Vakzination.  Auch  die  Ent- 
wicklung von  Flächeneiterungen,  das  Hinzutreten  lepröser  oder  tuberkulöser  Phthise 
kann  von  raschem  Verschwinden  der  Hautleprome  begleitet  sein. 

In  manchen  Fällen  ist  das  Verschwinden  der  Hautknoten  das  Anzeichen  für 
die  Umwandlung  der  Krankheit  in  die  Nervenlepra  oder  in  die  Lungenlepra.  Wenn 
man  mit  einigem  Recht  sagen  darf,  daß  der  normale  Ausgang  aller  Fälle  von  Haut- 
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lepra  dieser  ist,  als  Nervenlepra  zu  endigen,  woferne  die  Kranken  nur  lange  genug 
leben,  so  gilt  das  Umgekehrte,  das  späte  Hinzutreten  von  Hauteruptionen  zur 
Nervenlepra,  jedenfalls  nur  als  Ausnahme. 

Die  Lepra  kann  in  jedem  Stadium  zum  Stillstand  kommen  und  bis  auf  den 
gegebenen  Defekt  ausheilen.  Oft  ist  die  Heilung  nur  scheinbar.  Noch  nach  Jahren 
kann  es  Nachschübe  und  Rückfälle  geben.  Die  Fragen,  woher  die  Bazillen  für  diese 
Späteruptionen  kommen  und  wann  die  Lepra  zum  wirklichen  Stillstand  gelangt 
ist,  haben  lange  als  unlösbare  Rätsel  gegolten,  bis  der  Primäraffekt  und  der  virulente 
Dauerherd  in  der  Nase  entdeckt  war.  Heute  können  wir  sagen : Ein  Lepra  kranker 
ist  wirklich  erst  dann  genesen,  wenn  außer  allen  anderen  Lokalisationen  auch  seine 
Nasenschleimhaut  bazillenfrei  geworden  ist.  Womit  natürlich  nicht  geleugnet  werden 
soll,  daß  hier  und  da  auch  einmal  der  Nasenherd  früher  verödet  als  die  weiteren 
Bazillenherde. 

Die  Unkenntnis  der  spontanen  Stillstände,  Rückgänge  und  Ausheilungen  der 
Leprakrankheit  ist  zum  großen  Teil  der  Grund  dafür,  daß  immer  wieder  neue  große 
Heilmittel  für  die  Leprösen  entdeckt  und  mit  Begeisterung  und  Reklame  der  Welt 
verkündigt  werden,  bis  neue,  noch  bessere,  die  inzwischen  wirkungslos  gewordenen 
verdrängen.  Ein  jeder,  der  in  Lepraländern  eine  größere  Erfahrung  gesammelt  hat, 
kennt  jene  wirklichen  und  scheinbaren  Heilungen,  die  sich  ohne  jede  besondere  ärzt- 
liche Hilfe  ereignen.  Sie  kommen  schon  in  den  mittelalterlichen  Schaubriefen  zahl- 
reich genug  vor;  dort  ist  von  Genesenen  die  Rede,  die  probeweise  aus  dem  Siechen- 
haus entlassen  wurden  und  nach  wiederholter  halbjähriger  Prüfung  entlassen  blieben, 
von  anderen,  die  scheingenesen  entlassen,  früher  oder  später,  manchmal  nach  Jahren 
in  das  Aussatzhaus  zurückgeschickt  werden  mußten.  Da  man  den  alten  Aussatz- 
prüfern heute  nicht  mehr  die  rechte  Sachkenntnis  zubilligt,  sei  auf  die  neuesten  Fälle 
hingewiesen,  in  denen  nach  bakterioskopischer  Prüfung  das  Exeat  erteilt  werden 
konnte  und  erteilt  blieb  oder  zurückgenommen  wurde.  Jeanselme  berichtet  (1912) 
über  die  genaue  Untersuchung  eines  Beines,  das  einer  Frau  abgenommen  wurde, 
die  vor  10  Jahren  aus  langer  Leprahaft  als  genesen  entlassen  worden  war;  an  dem 
amputierten  Gliede  fand  sich  keine  Spur  von  Leprabazillen  mehr.  Leboeuf  hat 
in  Neukaledonien  folgende  Beobachtungen  gesammelt:  1.  Ein  Mann,  der  im  Januar 
1903  in  das  Lepraasyl  als  leprös  aufgenommen  worden  war,  zeigt  im  April  1905  nur 
noch  eine  Hautverdickung  in  der  linken  Augenbrauengegend ; nirgend  mehr  Lepra- 
bazillen; ebenso  im  Jahre  1907  keine  Spur  von  Wiedererkrankung;  im  Juni  1912 
ist  er  von  einem  mittleren  Grade  der  tuberoanästhetischen  Form  ergriffen  und  sondert 
mit  dem  Nasenschleim  Leprabazillen  ab.  — 2.  Ein  Lepröser  wird  1901  in  das  Asyl 
aufgepommen,  1903  als  genesen  entlassen;  einige  Jahre  später  zeigt  sich  die  Krank- 
heit aufs  neue  in  heftiger  Form  und  er  stirbt  daran  am  17.  November  1911.  — 3.  Ein 
Lepröser,  im  Jahre  1903  abgesondert,  wird  1906  entlassen.  Im  Jahre  1911  kehrt 
er  wieder  mit  bazillenreichen  Lepromen  auf  der  Haut.  — 4.  Ein  Lepröser,  der  seit 
einem  Jahre  lepra  verdächtig  war,  wird  1901  in  das  Asyl  aufgenommen,  1907  als  ge- 
nesen entlassen;  1909  als  rückfällig  wiedergebracht,  zeigt  er  jetzt,  im  Jahre  1912 
eine  vollentwickelte  Nervenlepra.  — 5.  Ein  Verurteilter  zeigt  1898  die  zweifellosen 
Symptome  der  Leprakrankheit  mit  Bazillen;  diese  werden  in  den  Jahren  1902  und 
1903  bei  wiederholten  Untersuchungen  nicht  mehr  gefunden.  Im  März  1912  bestehen 
Sensibilitätsstörungen  und  trophische  Störungen  wie  früher  fort;  aber  Bazillen 
werden  nicht  gefunden.  — 6.  Ein  Mann,  der  im  Januar  1902  der  Lepra  verdächtig 
erscheint,  wird  im  August  auf  Grund  der  Bazillennnachweises  für  leprös  erklärt. 
Im  Jahre  1904  zeigt  er  nur  eine  leichte  Alopezie  und  Verdickung  der  Augenbrauen- 
gegend, keine  Bazillen.  Diese  werden  auch  in  den  Jahren  1908,  1910,  1911,  1912. 
vergeblich  gesucht.  — 7.  Ein  3jähriges  Kind,  Tochter  einer  leprösen  Mutter  hat  1897 
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bazillenreiche  Leprome  in  der  Haut;  es  verläßt  mit  seinem  Vater  die  Leproserie, 
nachdem  die  Ausbrüche  geschwunden  waren.  Im  Jahre  1912  findet  man  keine  Spur 
der  Krankheit  mehr  an  ihm.  — 8.  Eine  Frau  mit  zahlreichen  anästhetischen  Flecken 
an  den  oberen  und  unteren  Gliedmaßen  zeigt  im  Jahre  1897  keine  Lepra bazillen. 
Im  Jahre  1912  sind  Flecken  und  Anästhesien  völlig  verschwunden.  — 9.  Der  Sohn 
eines  Leprösen  hat  1897  drei  anästhetische  Flecken  am  Rücken;  1912  keine  Spur 
mehr  davon.  — 10.  Das  Weib  eines  Leprakranken  zeigt  1897  eine  allgemeine  An- 
ästhesie und  Flecken;  1912  ist  nichts  mehr  davon  zu  finden.  Da  in  den  drei  letzten 
Fällen  keine  Untersuchung  der  Nasenschleimhaut  gemacht  worden  ist,  so  bleibt 
die  Heilung  zweifelhaft. 

Komplikationen  der  Leprakrankheit. 

Wir  haben  schon  einige  akute  Krankheiten  genannt,  die  den  Verlauf  der  Lepra 
unterbrechen  und  beeinflussen  können.  Der  Aussätzige  ist  überhaupt,  soviel  wir  sehen, 
zu  jeder  anderen  Krankheit  nicht  weniger  disponiert  als  andere  Menschen.  Als  Kom- 
plikationen seines  Hautleidens  werden  gewöhnlich  angeführt  Erytheme,  Ekzeme, 
Psoriasis,  Ichthyosis,  Favus,  Herpes  tonsurans,  Phthiriasis,  Skabies. 
Die  vier  ersten  dieser  Exantheme  sind  zweifellos  in  manchen  Fällen  nur  Lepralarven, 
keine  eigentlichen  Komplikationen.  Die  Häufigkeit  der  Phthiriasis  und  Skabies  bei 
Leprösen,  besonders  bei  solchen  der  kalten  Zonen,  erklärt  sich  zum  Teil  aus  der 
schmutzigen  Lebenshaltung,  welche  die  Ansiedlung  von  Ektoparasiten  zugleich  mit 
dem  Gedeihen  des  Leprabazillus  unterstützt,  zum  Teil  aus  der  leprösen  Anästhesie, 
die  den  Kranken  empfindungslos  gegen  Ungeziefer  macht.  Die  gleichzeitige  Ent- 
wicklung von  Skabies  und  Lepra  an  demselben  Menschen,  kann  diesen  in  einer 
eigentümlichen  Weise  entstellen.  Er  erscheint  von  dicken  trockenen  rindenartigen 
Krusten  eingehüllt,  die  aus  verdickter  Epidermis,  Hauttalg,  Schmutz,  ungeheure, 
Massen  von  lebenden  und  toten  Milben  und  ihren  Eiern  bestehen  (Scabies  nor- 
wegica ). 

Die  Entwicklung  von  Karzinom  in  leprösen  Geschwüren  ist  von  einzelnen 
Beobachtern  gesehen  und  betont  worden.  Daß  aber  der  Lepröse  nicht  häufiger  an 
Krebs  leiden  und  sterben  als  andere  Menschen,  hat  Biehi.er  jüngst  gezeigt;  im  Rigaer 
Leprosorium  zählte  er  auf  478  Todesfälle  10  Krebsfälle  = 5,2  %;  im  Ersten  städtischen 
Krankenhaus  zu  Riga  auf  8005  Todesfälle  422  Krebsfälle,  also  ebenfalls  5,2%;  dazu 
starben  alle  am  Krebs  erkrankten  Leprösen  ebenso  wie  die  Krebskranken  im  All- 
gemeinen Krankenhause  nicht  vor  dem  krebsreifen  Alter.  Demgemäß  kann  von  einer 
Krebsimmunität  der  Leprösen,  die  Hansen  und  Much  behauptet  haben,  erst  recht 
nicht  die  Rede  sein. 

Syphilis  Lepröser  ist  besonders  häufig  da,  wo  ein  ungezügelter  Geschlechts- 
verkehr der  Verbreitung  beider  Krankheiten  Vorschub  leistet,  in  der  Südsee,  in 
China,  in  gewissen  afrikanischen  Kolonien  usw.  Man  hat  hybride  Krankheitsformen 
bei  der  Vereinigung  beider  Übel  entstehen  sehen  wollen.  Mir  scheint,  daß  man  die 
Spuren  einer  jeden  wohl  unterscheiden  könne,  wenn  man  einige  Erfahrung  hat  und 
sich  nicht  allein  auf  den  Status  praesens  bei  seinem  Urteil  verläßt,  sondern  auch 
den  Verlauf  berücksichtigt. 

Der  Unerfahrene  verwechselt  natürlich  alles,  sogar  die  syphilitische  Sattel- 
nase mit  der  Lepranase. 

Schwierigkeiten  für  die  Diagnose  mögen  sich  gelegentlich  auch  bei  der  Ver- 
einigung von  Tuberkulose  und  Lepra  ergeben.  Immerhin  ist  dieses  Zusammen- 
treffen nach  dem,  was  ich  in  Indien,  Ägypten,  Norwegen  sah,  viel  seltener,  als  eine 
pathologisch-anatomische  Schule,  welche  die  Unterscheidung  der  Tuberkulose  von 
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der  Lepra  auf  Riesenzellen,  Gefäßarmut  und  Verkäsung  der  Krankheitsprodukte 
gründen  wollte,  behauptet  hat.  Natürlich  kann  die  Verbindung  beider  Krankheiten 
recht  wohl  an  verschiedenen  Orten  verschieden  häufig  sein. 

Die  weitaus  gewöhnlichste  Komplikation  der  Lepra  sind  Infekte  mit  eiter- 
erregenden  Kokken.  Zweifellos  sind  manche  akuten  fieberhaften  Störungen 
bei  Leprösen,  sicher  die  eitrigen  Einschmelzungen  ihrer  Leprome  zumeist  auf  Sekun- 
därinfektionen mit  Staphylokokken  und  Streptokokken  zu  beziehen.  Dem  Lepra- 
bazillus gegenüber,  wir  wiederholen  es,  reagiert  der  Organismus  weder  durch  Eiterung 
noch  durch  irgendeine  andere  Form  entschiedener  Entzündung. 

Ausgänge  der  Leprakrankheit. 

Die  Lepra  selbst  wird  nicht  häufig  zur  unmittelbaren  Todesursache.  Kranke, 
die  der  Lepratyphus  tötet,  sind  selten;  auch  die,  welche  in  lepröser  Lungenphthise, 
in  leprösem  Marasmus  oder  erstickt  von  Larynxlepra  zugrunde  gehen,  bilden  eine 
Minderzahl.  Häufiger  sterben  die  Leprösen  an  den  sekundären  Veränderungen  ihrer 
Eingeweide  in  kolliquativen  Diarrhöen,  im  Hydrops  renalis;  noch  öfter  an  Septi- 
kämie  und  Pyämie  bei  mangelnder  Pflege.  Am  zahlreichsten  werden  sie  von  hinzu- 
tretenden akuten  Infektionen,  Pneumonie,  Influenza,  Malaria,  Dysenterie  usw. 
hinweggenommen.  Wo  solche  Komplikationen  ausbleiben  und  die  Leprose  langsam 
verläuft,  braucht  das  Leben  nicht  abgekürzt  zu  werden.  Auf  Honolulu  gab  es  einen 
Leprösen,  der  das  hundertste  Jahr  überschritten  hatte. 

Der  Einfluß,  den  die  Lepra  auf  die  Nachkommenschaft  übt,  ist  bedeutend. 
Er  äußert  sich  zunächst  in  einer  erheblichen  Verminderung  der  Zeugungskraft.  In 
1564  Familien,  wo  Vater  oder  Mutter  oder  beide  Eltern  leprakrank  waren,  zählte 
die  Indische  Leprakommission  im  Jahre  1890  insgesamt  2915  Kinder;  davon 
kamen  2447  auf  die  Zeit,  ehe  die  Krankheit  bei  den  Eltern  offenbar  war,  468  nach 
festgestellter  Erkrankung.  65%  der  Ehen,  in  denen  Lepra  einen  oder  beide  Erzeuger 
befallen  hatte,  blieben  kinderlos. 

In  Tetruong  zählt  Barbezieux  auf  172  Leprosenehen  75  = 68%  unfruchtbare: 


Zahl  der  Ehen 

mit  Kindern 

ohne  Kinder 

unfruchtbar 

Vater  leprös 

102 

77 

45 

75,5% 

Mutter  leprös 

30 

19 

11 

63,3% 

beide  Eltern  leprös 

40 

21 

19 

52,5% 

172 

117 

75 

68  % 

Als  Ursache  für  die  Unfruchtbarkeit  lepröser  Ehen  hat  man  die  Häufigkeit 
der  leprösen  Entartung  der  männlichen  und  weiblichen  Keimdrüsen  vermutet. 

Die  zur  Welt  kommenden  Kinder  aus  leprösen  Ehen  zeigen  zum  großen  Teil 
eine  auffallende  Lebensschwäche.  Die  meisten  von  den  Kindern,  die  in  Le proserien 
geboren  werden,  sterben  vor  dem  Ende  des  ersten  Lebensjahres  an  Abzehrung  und 
Magendarmstörungen.  In  Washington  sterben  40%  der  Nachkommen  von  Leprösen 
vor  dem  Ablauf  des  ersten  Jahres  (Hollmann).  An  manchen  Orten  mag  die  mangelnde 
Mutternahrung  und  überhaupt  mangelnde  Pflege  daran  schuld  sein.  Für  Indochma 
hat  die  französische  Regierung  die  Vorschrift  erlassen,  das  Kind  lepröser  Eltern 
der  Mutter  wegzunehmen  und  mit  der  Flasche  aufzuziehen.  Dabei  hat  man  denn 
80%  der  Kinder  im  ersten  Lebensjahre  sterben  sehen  (Barbezieux).  In  Desirade 
auf  Guadeloupe  wurde  der  Versuch  gemacht,  die  Säuglinge  mit  allen  Vorsichtsmaß- 
regeln der  Asepsis  unter  Ausschaltung  jedes  weiteren  Verkehrs  mit  der  Mutter  von 
dieser  3 Monate  lang  säugen  zu  lassen  und  hofft,  dabei  die  Kinder  besser  gedeihen 
zu  sehen  (Le  Dentu). 
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Die  überlebenden  Kinder  aus  leprösen  Familien  können  sieb  voller  Gesundheit 
erfreuen  und,  wenn  sie  zeitig  genug  aus  der  Ansteckungsgefahr  herausgehoben  wurden, 
dauernd  gesund  bleiben,  oder  sie  können  stärkere  oder  schwächere  Zeichen  der  an- 
geborenen Minderwertigkeit  an  sich  tragen,  sei  es  in  Form  der  bereits  betonten  all- 
gemeinen Lebensschwäche,  sei  es  in  Form  örtlicher  Schwächen  und  Defekte,  wie  sie 
als  Stigmata  erblicher  Belastung  im  allgemeinen  bekannt  sind.  Ob  es  besondere 
Formen  einer  leprösen  Entartung  gibt,  ob  z.  B.  die  Cagoten  in  den  Pyrenäen  entartete 
Nachkommen  Lepröser  sind,  bedarf  weiteren  Untersuchungen.  Die  von  Besnier, 
Zambaco  und  anderen  Autoren  angeführten  Zeichen  einer  Paraleprose  in  der  Nach- 
kommenschaft Lepröser,  angeborene  Nerven  Verdickungen,  Fingerverkrümmungen, 
Nagelmißbildungen,  Muskelatrophien,  sind  wohl  zu  vieldeutig,  um  ohne  weiteres 
den  Begriff  der  „hereditären  Paraleprose“  stützen  zu  können.  Die  entgegengesetzte 
Behauptung  Hansens,  es  gäbe  keine  Degeneration  bei  den  Nachkommen  Lepröser, 
scheint  uns  zum  mindesten  dogmatisch  übertrieben. 

Die  Vererbung  der  leprösen  Infektion  im  Mutterleib,  Lepra  hereclitaria, 
kann,  wie  wir  bereits  ausführten,  nach  dem  heutigen  Stande  unseres  Wissens  nicht 
zugegeben  werden.  Die  Fälle  von  „angeborener  Lepra“  sind  äußerst  selten  be- 
hauptet und  bakterioskopisch  bisher  nicht  festgestellt  worden.  Zahlreiche  genaue 
LTntersuchungen  von  Plazenten  lepröser  Frauen  haben  nicht  ein  einziges  Mal  die  An- 
wesenheit des  Leprabazillus  im  Mutterkuchen  ergeben.  Erst  jüngst  sind  solche  Be- 
funde von  Reschetillo  und  von  Sugai  behauptet  worden. 

Sicher  ist  also  heute  nur,  daß  ein  Lepröser  im  Beginn  seiner  Krankheit  ganz 
gesunde  Kinder  ohne  Lepra  und  ohne  Degenerationszeichen  zeugen  kann;  daß,  je 
mehr  das  Leiden  der  Eltern  vorgeschritten  ist,  um  so  spärlicher  die  Nachkommen- 
schaft wird ; und  daß  die  Ehen  in  Leproserien  bei  vorgeschrittener  Krankheit  fast 
immer  unfruchtbar  bleiben. 


Pathogenese. 

Über  den  Ansteckungsort  und  den  Primäreffekt  der  Lepra  hat  man  bis  vor 
kurzem  kaum  Vermutungen  geäußert.  Auf  Grund  allgemeiner  Analogieschlüsse  und 
höchstens  mit  Berufung  auf  anatomische  Untersuchungen  wurde  immer  und  stets 
wiederholt,  daß  es  wahrscheinlich  Verletzungen  der  Epidermisdecke  oder  die 
„offenen“  Wege  der  Talgdrüsen,  der  Haarbälge,  der  Schweißdrüsen,  vielleicht  auch 
die  unverletzte  Schleimhaut  der  Atmungswege  oder  der  Verdauungswege  seien, 
welche  die  erste  Ansiedlung  des  Lepraerregers  gestatten.  Einige  Autoren  be- 
schreiben das  „initiale  Infiltrat“  auf  der  Haut  als  die  erste  Lokalisation  und  be- 
tonen die  große  Stabilität  desselben  als  wichtig  für  seine  Erkennung  nach  Analogie 
der  primären  syphilitischen  Sklerose;  andere  verlegen  den  ersten  Herd  der  Lepra- 
infektion in  verborgene  Lymphdrüsen ; wieder  andere  verneinen  geradezu  einen 
Primäraffekt  der  Lepra,  die  im  Gegensatz  zu  anderen  infektiösen  Granulations- 
geschwülsten von  vornherein  eine  Allgemeinkrankheit  sei.  Wenige  sprachen  es  um 
das  Jahr  1897  offen  aus:  „Irgendeine  Lokalerkrankung  an  der  Eingangspforte  des 
Virus,  ein  Primäreffekt  ist  bei  der  Lepra  bisher  noch  nicht  beobachtet“,  und  „Wie 
die  Lepra  übertragen  wird,  wissen  wir  noch  gar  nicht“  (Hansen). 

Im  Jahre  1897  konnte  ich  feststellen,  daß  1.  in  den  weitaus  meisten  Fällen  von 
Lepra  die  vorderen  Nasenräume  der  Hauptausscheidungsort  für  die  Leprabazillen 
sind;  und  ich  fand  des  weiteren,  daß  2.  die  Nase  der  Aufnahmeort  für  die  Lepra 
bei  Gesunden  sein  muß. 

Der  erste  Satz  wird  dadurch  bewiesen,  daß  während  von  der  unverletzten 
Haut,  aus  dem  Ham,  dem  Speichel,  den  Pemphigusblasen,  dem  Samen  usw.  sich 
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nur  mit  Aufbietung  von  unendlicher  Mühe  und  Zeit  einzelne  Leprabazillen  bei 
einzelnen  Leprösen  gewinnen  lassen,  und  im  Eiter  der  versch warten  Knoten,  im 
Bronchialschleim,  im  Lungenauswurf,  im  Vaginalschleim  nur  ein  Teil  der  Patienten 
Leprabazillen  aüfweist,  in  dem  Nasenexkret  der  allermeisten  Leprösen  in  allen 
Formen  und  Stadien  ihrer  Krankheit  sich  mühelos  mehr  oder  weniger  zahlreiche, 
oft  ungeheure  Bazillenmengen  auffinden  lassen. 

Der  zweite  Satz  geht  aus  den  folgenden  Tatsachen  hervor:  Fast  ausnahmslos 
findet  man  bei  den  Leprakranken,  mag  es  sich  um  solche  mit  Lepra  cutis  oder  mit 
Lepra  nervorum  handeln,  mögen  es  junge  oder  alte,  frisch  erkrankte  oder  längst 
als  geheilt  zu  betrachtende  Lepröse  sein,  — fast  ausnahmslos  findet  man  ulzeröse 
Zerstörungen  der  Nasenschleimhaut,  zumeist  über  dem  knorpligen  Teil  des  Septums, 
an  den  Plicae  sigmoideae  oder  an  den  Conchae  inferiores,  welche  in  späteren  Stadien 
alle  Formen  der  chronischen  ulzerösen  oder  hyperplastischen  Rhinitis  zeigen,  und, 
wo  es  zur  Ausheilung  gekommen  war,  wenigstens  die  anatomischen  Defekte,  meist 
in  Form  der  Schleimhautatrophie,  der  Septumperforation,  des  Muschel  Verlustes 
in  Form  der  Schleimhautatrophie,  der  Septumperforation,  des  Muschelverlustes  usw. 
hinterlassen  haben.  Dazu  kommt  dieses:  Der  Affekt  in  der  Nase,  welche  meistens 
Unmassen  von  Leprabazillen  enthalt  und  nach  außen  abgibt,  ist  die  einzige  kon- 
stante Veränderung  bei  allen  Leprakranken,  in  allen  Formen  und  Stadien  der 
Krankheit.  — Die  Affektion  in  der  Nase  wird  auch  in  den  Fällen  gefunden,  in 
denen  sonst  am  ganzen  Körper  äußerlich  erkennbare  Infiltrate  und  Verschwärungen 
von  Lepromen  nicht  zu  finden  sind,  wie  in  den  meisten  Fällen  reiner  Nervenlepra; 
und  zwar  wird  sie  hier  gefunden  ganz  gleichgültig,  ob  die  Krankheit,  äußerlich  be- 
trachtet, im  Gesicht,  an  den  Händen  oder  an  den  Füßen  oder  sonstwo  begonnen 
hat.  — Solange  die  Lepxa  nicht  abgeheilt  ist,  enthält  das  Nasengeschwür  fast  aus- 
nahmslos die  Leprabazillen  in  mehr  oder  weniger  großen  Massen;  aber  auch  bei 
äußerlich  abgeheilter  Leprose  kann  die  Nase  noch  jahrelang  bazillenreiches  Exkret 
liefern.  — Bei  Rezidiven  und  Nachschüben  der  Lepra  sind  örtliche  Störungen  in 
der  Nase,  besonders  Nasenbluten  häufig  von  verschiedenen  Ärzten  beobachtet 
worden.  — Die  Hautlepra  beginnt  meistens  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der 
Nase,  an  den  Nasenflügeln,  an  der  Nasenwurzel,  an  den  Augenbrauen,  an  den 
Wangen,  und  zwar  ziemlich  symmetrisch.  Die  Nervenlepra  nimmt  gewöhnlich  einen 
solchen  Verlauf,  daß  dieser  an  sich  schon  auf  die  Nase  als  Ursprungsort  weisen  muß, 
wie  nachher  aus  anatomischen  Verhältnissen  zu  erweisen  ist.  — Störungen  in  der 
Nase:  Juckreiz,  ungewohnte,  mitunter  wiederholte,  heftige  Blutungen,  hartnäckige 
Katarrhe,  Verschwellungen  der  Gänge  usw.  werden  von  vielen  Kranken  als  Vorläufer 
ihres  Leidens  angegeben  und  sind  den  besten  Beobachtern  als  jahrelange  Prodrome 
der  Lepra  längst  bekannt  gewesen,  nur  falsch  gedeutet  worden;  während  jetzt  ihre 
Analogie  mit  der  Hämoptoe,  dem  initialen  Katarrh  der  Phthisiker  usw.  auf  der 
Hand  liegt.  — Der  bazillenhaltige  Naseneffekt  kann  als  einziges  und  mithin  erstes 
Symptom  der  Lepra  bei  Kindern  gefunden  werden. 

Der  Schluß  aus  diesen  Tatsachen  ergibt  sich  von  selbst:  Die  gefundenen  Ver- 
änderungen in  der  Nase  bedeuten  die  Wirkung  der  ersten  Ansiedlung  der  Lepra- 
bazillen. Die  Nase  ist,  kurz  gesagt,  der  Ort  des  Primäraffektes  der  Lepra,  im  selben 
Sinne,  wie  der  Penis  der  häufigste  Ort  des  Primäraffektes  der  Syphilis,  oder  wie, 
um  ein  treffenderes  Beispiel  zu  gebrauchen,  die  Nase  der  häufigste  Ort  des  Primär- 
affektes der  Rotzkrankheit  ist. 

Die  Frage,  wie  der  Leprabazillus  in  die  Nase  gelangt,  um  sich  dort  anzusiedeln, 
wird  teilweise  durch  die  Erfahrungen  über  die  Gelegenheitsursachen  der  Lepra  be- 
antwortet. 

Es  genügt,  zu  wiederholen,  daß  Bettgemeinschaft,  Tischgemeinschaft  und  über- 


46 


G.  Sticker. 


haupt  enge  Hausgenossenschaft  die  sichersten  Gelegenheiten  für  die  Lepraansteckung 
von  Mensch  zu  Mensch  sind. 

Die  Ausbreitung  der  Lepra  von  ihrem  Primäraffekt  in  der  Nase  auf  den 
übrigen  Körper  könnte  sich  auf  drei  Wegen  vollziehen ; entweder  durch  Verstreichen 
des  Nasensekretes  im  Gesicht  und  auf  der  übrigen  Haut,  also  durch  multiple  sekun- 
däre Einimpfungen,  wie  man  sie  sich  für  gewisse  Fälle  der  Streptokokken-  und 
Staphylokokkeninfekte  vorstellt,  oder  durch  Verschleppung  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahnen  oder  durch  Transport  auf  dem  Wege  des  Blutes. 

Die  erstere  Möglichkeit  ist  experimentell  häufig  genug  geprüft  und  verneint 
worden,  als  daß  sie  noch  ernstlich  erörtert  werden  könnte.  Die  wenigen  immer  und 
immer  wieder  angeführten  Fälle  geglückter  Lepraimpfung  durch  die  Haut  sind  als 
irrtümliche  Beobachtungen  erkannt  und  anerkannt.  Und  die  Krankheitsfälle,  in 
denen  das  Leiden  scheinbar  an  einer  entfernten  Stelle  des  Körpers,  also  nicht  an 
der  Nase,  begonnen  hat,  beweisen  selbstverständlich  gar  nichts,  wenn  sich  heraus- 
stellt, daß  in  derartigen  Fällen  die  lepröse  Rhinitis  vorhanden  zu  sein  pflegt.  Nun 
ist  nichts  gewöhnlicher,  als  daß  ein  Lepröser  seine  scheinbar  isolierte  Ulnarislähmung 
oder  Peronäuslähmung  von  einem  Trauma  herleitet  und  man  könnte  versucht  sein, 
ihm  beistimmend,  die  lepröse  Infektion  einer  Hautwunde  nach  dem  Trauma  als 
Ursache  der  Lepra  aufzufassen.  Aber  nun  untersucht  man  den  ganzen  Körper  genau 
und  findet  eine  vorgeschrittene  Rhinitis  leprosa  und  außerdem  noch  anästhetische 
Flecken  am  Rumpf,  in  der  Sakralgegend,  ja  im  Gesicht  usw. 

Bei  der  tuberösen  Form  der  Lepra  ist  der  anatomische  Ort  der  Infektion  nach 
den  Untersuchungen  zahlreicher  Autoren  das  Lymphgefäßsystem  der  Haut  und  der 
Schleimhäute;  und  auch  an  den  Nerven,  an  den  Gefäßen,  an  der  Leber  usw.  sind 
es  immer  wieder  die  Lymphscheiden,  die  Lymphbahnen,  die  Saftlücken,  welche  die 
Zugstraßen  der  Bazillen  gestatten. 

Wie  der  Bazillus  nun  von  der  Nasenschleimhaut  in  die  Lymphbahnen  der 
Gesichtshaut  und  in  die  Lymphscheiden  der  Kopfnerven  eindringt,  wie  er  sich 
weitere  Gebiete  des  Körpers,  Hände,  Füße,  Rumpf,  Lunge,  von  der  Nase  her  erobert, 
warum  er  einmal  die  Haut,  das  andere  Mal  das  Nervensystem  bevorzugt,  dies  fest- 
zustellen, bedarf  es  keiner  Hypothesen  oder  Fragen  wie  etwa  der  folgenden : Zur 
Erklärung  der  verschiedenen  Lepraformen  genüge  ,,die  Annahme  einer  quantitativen 
Differenz  der  jeweilig  wirkenden  Bazillen“;  oder  „Beruht  die  Verschiedenheit  der 
zwei  Formen  der  Lepra  (der  tuberösen  und  der  makuloanästhetischen)  auf  ver- 
schiedener Virulenz  der  Bazillen  ? Das  liegt  am  nächsten  zu  glauben.“  Vielmehr 
entscheidet  darüber  einfach  die  Anatomie. 

Von  der  Nasenschleimhaut  aus,  lehrt  diese,  läßt  sich  ein  Ly  mph  kapillarnetz  injizieren, 
welches  unter  der  Oberfläche  der  ganzen  äußeren  Haut-  und  des  ganzen  Schleimhauttraktus  ein 
zusammenhängendes  Kanalsystem  bildet.  Die  Netze,  welche  Mundhöhle  und  Nasenhöhle  unter 
der  Schleimhaut  durchziehen,  werden  in  der  Rachenhöhle  durch  den  sog.  lymphatischen  Rachen- 
ring voneinander  getrennt  und  ebenso  von  den  Netzen  der  Speiseröhre  und  Luftröhre  geschieden, 
so  daß  den  einzelnen  Schleimhauthöhlen  eine  gewisse  Selbständigkeit  hinsichtlich  ihrer  Saugader- 
kapillaren zukommt. 

Vom  Lymphkapillarnetz  der  Nase  aus  führen  besondere  Abflußwege  zu  den  subarachnoi- 
dalen Räumen  des  Gehirns.  Die  Fasern  des  N.  olfactorius  sind  von  perineuralen  Lymphscheiden 
umgeben,  welche  durch  die  Lamina  cribrosa  hindurch  in  den  Subduralraum  und  Subarachnoidal- 
raum  des  Schädels,  des  Wirbelkanals  und  so  weiter  in  die  perineuralen  Hüllen  der  Außennerven 
bis  zu  ihren  feinsten  Verästelungen  führen. 

Aus  dem  Kapillarnetz  der  Nasenschleimhaut  erhält  man  eine  Injektion  von  Abflußgängen 
der  Lymphbahnen  durch  das  Epithel  hindurch  zur  Oberfläche  in  der  Umgebung  der  Ausführungs- 
gänge der  Schleimdrüsen. 
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In  diesen  anatomischen  Tatsachen  sind  die  Wege  für  den  Leprabazillus  von 
der  Nase  aus  nach  der  Haut,  nach  der  Schleimhaut  der  oberen  Luft-  und  Verdauungs- 
wege und  nach  den  entferntesten  Nervenregionen  deutlich  vorgeschrieben. 

Die  Frage,  weshalb  nun  der  Leprabazillus  das  eine  Mal  die  Lymphwege  der  Haut,  das  andere 
Mal  mehr  die  Schleimhäute,  das  dritte  Mal  die  der  Nerven  bevorzugt,  das  vierte  Mal  sie  alle  ohne 
besondere  Wahl  betritt,  ist  sozusagen  eine  Frage  nach  der  Konstitution  und  fällt  wesentlich  mit 
der  Frage  zusammen,  warum  überhaupt  bei  verschiedenen  Menschen  und  zu  verschiedenen  Zeiten 
die  Aufnahmefähigkeit  der  verschiedenen  Lymphbahnen  jener  verschiedenen  Bezirke  wechselt? 
Man  denke  an  den  Übergang  einer  Form  des  kindlichen  Ekzems  in  die  Bronchiolitis  exsudativa 
um  die  Zeit  der  Geschlechtsreife;  an  den  Wechsel  zwischen  Zufällen  von  Urtikaria  und  Glottisödem 
und  Asthma  mit  zunehmenden  Jahren;  an  die  Tendenz  des  Heuschnupfens,  von  Jahr  zu  Jahr 
tiefere  Teile  der  Schleimhäute  zu  ergreifen.  Man  denke  vor  allem  an  die  Tatsache,  daß  die  Lympli- 
kapillaren  der  Haut  beim  Kinde  leicht,  beim  Erwachsenen  schwer  zu  injizieren  sind.  Das  sind  ana- 
loge Fragen,  und  zugleich  Andeutungen  zur  Lösung  der  Frage:  worauf  beruht  die  Tatsache,  daß 
der  natürliche  Ausgang  der  Hautlepra  die  Nervenlepra  ist? 

Es  fragt  sich  weiter:  Gibt  es  anatomische  Tatsachen,  welche  die  Begrenzung 
der  Lokalisation  der  Hautlepra  in  sehr  vielen  Fällen  auf  die  bekannten  Prädilektions- 
stellen erklären.  Für  das  Gesicht  sind  sie  deutlich  vorhanden  und  für  die  anderen 
Teile  wenigstens  annähernd  bekannt;  wenn  man  sie  richtig  begreift,  werfen  sie  ein 
Licht  auf  gewisse  Erscheinungen  der  Gesichtslepra  und  anderer  ihr  ähnlich  lokali- 
sierter Effloreszenzen,  auf  die  Lepra  coerulea,  auf  die  Acne  rosacea  und  den 
Lupus  pernio. 

Bei  diesen  besonderen  klinischen  Formen  der  Lepra,  der  Akne,  des  Lupus 
handelt  es  sich  um  nichts  weiter  als  um  eine  gemeinsame  Beteiligung  der  Lymph- 
gefäße und  der  Blutgefäße  oder  vielmehr  ihrer  beiderseitigen  Kapillarnetze  an  der 
Bestimmung  der  Infektionsgrenzen.  Die  Anomalie  der  Blutgefäßkapillaren  besteht 
in  diesen  Fällen  in  einer  vorhergegangenen  oder  nachträglich  zur  Ausbildung  kommen- 
den Teleangiektasie,  welche  sich  auf  die  Gebiete  beschränkt,  innerhalb  deren  über- 
haupt ein  zu  Erweiterungen  disponiertes  Kapillarnetz  unter  der  Haut  sich  findet, 
und  das  ist  für  das  Gesicht  das  Gebiet  der  bekannten  Schmetterlingsfigur,  der  Augen- 
brauengegend, des  Kinnes  und  der  Ohrränder;  für  die  Extremitäten  sind  es  gewisse 
Gegenden  der  Streckseiten:  Knie,  Fußrücken,  Ellenbogen,  Handrücken  usw. 

Die  Schmetterlingsfigur,  welche  der  Ausbreitung  der  Acne  rosacea  entspricht, 
und  die  weiteren  Lieblingsstellen  der  Lepra,  des  Lupus,  der  Alme  usw.  an  Stirn,  Kinn, 
Ohren,  sind  Gebiete,  in  welchen  die  zahlreichen  Zweige  der  Arteria  transversa  faciei, 
der  Art.  infraorbitalis,  der  angularis,  der  buccinatoria  usw.  zu  einem  aus  mehreren 
Schichten  bestehenden  Kapillarnetz  zusammenströmen.  Diese  Netze,  welche  also 
aus  allen  Richtungen  der  Peripherie  die  Zuflüsse  beträchtlicher  Arterien  enthalten, 
fließen  im  wesentlichen  von  seinem  zentralen  Teil  aus  wieder  zu  einer  einzelnen 
Vene  ab;  so  das  Wangennetz  zu  der  Vena  facialis  anterior,  welche  für  das  Wangen- 
gebiet nur  unbedeutende  Kommunikationen  mit  der  Vena  facialis  posterior  und  mit 
der  Vena  ophthalmica  (durch  die  Supraorbitalis)  unterhält. 

In  dem  beschriebenen  Gebiet  sind  also  durch  die  Anordnung  der  Gefäße  die 
besten  Bedingungen  für  arterielle  Fluxionen  und  venöse  Stockungen  gegeben;  diese 
bei  jeder  angestrengten  zur  Dyspnoe  führenden  Arbeit,  bei  Störungen  des  Kreislaufes 
und  der  Atmung  deutlich  hervortretend,  jene  bei  Menschen,  welche  in  der  Sommer- 
hitze oder  in  schwüler  wasserreicher  Atmosphäre  sich  bewegen,  ausgeprägt  und 
nach  häufigem  Alkoholgenuß,  unter  dem  Einfluß  üppiger  Lebensweise,  bei  Gicht- 
anlage usw.  als  dauernde  Teleangiektasie  verharrend. 

Die  Beziehungen  der  genugsam  betonten  Gefäßnetze  zum  Lymphkapillar- 
system  der  Haut  sind  nun  folgende:  Das  Lymphkapillarnetz  hegt  zwischen  einem 
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oberflächlichen  Blutkapillarnetz  und  einem  tieferen  Blutgefäßnetz.  Beide  Blutgefäß- 
netze stehen  durch  zahlreiche  zur  Hautoberfläche  und  zu  den  Netzen  senkrecht 
stehende  Anastomosen  miteinander  in  Verbindung.  Unter  dem  tiefen  Gefäßnetz 
liegen  die  Abflußwege  des  Lymphkapillarnetzes.  Das  letztere  ist  also  förmlich  in 
das  Maschengewebe  der  Blutgefäßnetze  eingebettet.  Jede  Flut  und  Ebbe  in  diesen 
Blutgefäßnetzen  muß  wie  eine  elastische  Kompression  auf  das  Lymphkapillarnetz 
wirken.  Die  funktionellen  Schwankungen  in  der  Weite  der  Blutbahnen  müssen  von 
Bewegungsänderungen  im  Lymphstrom  begleitet,  Lähmung  der  Blutgefäßnetze 
muß  von  Stauung  im  Lymphnetz  gefolgt  sein,  und  umgekehrt  kann  eine  gesteigerte 
Anfüllung  der  Lymphnetze  die  Blutbewegung  und  besonders  den  Blutabfluß  aus 
dem  oberflächlichen  Blutgefäßnetz  in'  das  tiefere  behindern. 

Nicht  unwichtig  sind  auch  die  Prädilektionsstellen  der  Lepra  zur  Gesichts- 
muskulatur. Sie  entsprechen  den  Stellen  für  den  Hautursprung  der  Gesichts- 
muskeln, für  die  Corrugatores  supercilii,  den  Corrugator  nasi,  die  Hautportionen  des 
M.buccolabialis  und  des  Platysma.  Die  beim  Mienenspiel  entstehenden  Verschiebungen 
der  Gesichtshaut  können  um  so  weniger  ohne  Einfluß  auf  den  Lymphtransport  an 
den  in  Rede  stehenden  Stellen  sein,  als  diese  tote  Punkte  für  das  Mienenspiel  dar- 
stellen . 

Ich  werde  nun  nicht  weiter  ausführen,  daß  solche  toten  Punkte  für  die  Ly  mph - 
bewegung  auch  am  Nervensystem  Vorkommen,  und  daß  gerade  sie  die  Prädilektions- 
stellen des  Leprabazillus  sind.  Überall  wo  ein  Nerv  vorübergehend  oder  dauernd 
gedrückt,  gezerrt,  umgebogen  wird,  oder  wo  eine  Erweiterung  seiner  Lymphräume 
stattfindet,  muß  eine  zeitweilige  oder  dauernde  Stase  der  Lymphe  erfolgen;  und 
hier  wird  der  Leprabazillus,  den  der  Lymphstrom  mitschleppt,  am  ehesten  zur  An- 
siedlung kommen.  Solche  Stellen  sind  die  Ausbreitungen  der  sensiblen  Nerven  und 
ihrer  Lymphscheiden  in  der  Haut,  die  Beugungstellen  der  Nervenstämme,  ihre 
Durchtrittsstellen  durch  Muskeln  und  Faszien,  die  Lymphseen  an  den  Intevertebral- 
ganglien  usw. 

Die  Anwendung  ergibt  sich  von  selbst,  gleichviel  ob  die  Einwanderung  der 
Leprabazillen  von  der  Peripherie  her  in  die  Nervenlymph bahnen  erfolgt  (aszendie- 
rende  Perineuritis)  oder  vom  Zentrum  her  geschieht  (Meningitis  spinalis  leprosa) 
Neuritis  clescendens  usw.). 

Ein  weiterer  Weg  für  die  Verbreitung  des  Leprabazillus  außerhalb  der  Lymph- 
bahnen  könnte  die  Blutbahn  sein.  Wenn  er  benutzt  wird,  so  ist  das  jedenfalls  sehr 
selten  und  es  fragt  sich  dann  immer  noch,  ob  die  Einwanderung  ins  Blut  direkt 
oder  indirekt  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  und  endlich  durch  den  Ductus  tliora- 
cicus  erfolgte  oder  vermittels  des  Einbrechens  eines  leprösen  Herdes  aus  den  Lymph- 
räumen  in  ein  Venenlumen.  Bei  der  akuten  Aussaat  des  makulösen  Exanthems, 
von  welchem  einzelne  Lepröse  unter  großen  Schmerzen  periodisch  heimgesucht 
werden,  hat  man  den  Bazillus  im  Blut  nachweisen  können.  Außer  solchen  Fällen 
sind  es  dann  Fälle  hochgradiger  Leprakachexie,  in  denen  der  Bazillus  gelegentlich 
im  Blut  kreist.  Endlich  hat  man  den  Lepra bazillus  hier  und  da  im  Blute  gefunden, 
wenn  den  Kranken  Jod  gereicht  oder  Tuberkulin  injiziert  worden  war.  In  den 
weitaus  meisten  Fällen  von  Lepra  mißlingt  in  ungezählten  Blutproben  die  Nach- 
weisung des  Bazillus  im  Blute  stets. 

Die  Weiterverbreitung  der  Leprabazillen  vom  Primäreffekt  in  der  Nase  auf 
Haut,  Schleimhäute,  Nerven  und  Eingeweide  geschieht  also  der  Regel  nach  durch 
die  Lymphwege;  in  einzelnen  Fällen  vielleicht  durch  die  Blutbahn. 

Wenn  einzelne  Autoren  wie  Hansen,  Gougerot,  Jadassohn  aus  vorgefaßter 
Meinung  die  hämatogene  Infektion  bei  der  Lepraausbreitung  im  Körper  nach  wie 


Aussatz  oder  Lepra.  49 

A or  in  den  Vordergrund  stellen  wollen,  so  kann  ihnen  das  natürlich  niemand  ver- 
wehren . 

Daß  neben  der  von  mir  aufgestellten  Pathogenese  der  Leprakrankheit  gelegent- 
lich auch  einmal  eine  andere  Weise  der  Übertragung  und  Ausbreitung  des  Infektes 
vorkommt,  soll  nicht  geleugnet  werden.  Nur  sind  bisher  andere  Ansteckungsorte 
und  Verbreitungswege  nicht  im  geringsten  wahrscheinlich  gemacht  worden.  Versuche, 
die  Lepra  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Impfung  zu  übertragen,  haben  viele  Autoren 
ausgeführt,  stets  ohne  Erfolg.  Danielssen  hat  bei  sich  selbst  und  bei  anderen  Ärzten 
und  bei  mehreren  Gesunden  und  Kranken  Lepraknoten,  Blut,  Pleuraexsudat  von 
Leprösen  usw.  unter  die  Haut  gebracht,  ohne  Erfolg.  Profeta,  Holst,  Istsch  haben 
den  Versuch  an  freiwilligen  und  unfreiwilligen  Opfern  in  zahlreichen  Fällen  wieder- 
holt, ohne  Erfolg.  Der  einzige  Fall,  wo  eine  solche  Impfung  anscheinenden  Erfolg 
gehabt  hat,  ist  der  von  Arning  mitgeteilte : Einem  Verurteilten  auf  Honolulu  wurde 
die  Wahl  zwischen  Lepraimpfung  und  Strang  gestellt,  er  wählte  jene.  Ein  Jahr  nach 
der  Impfung  zeigte  er  an  einer  der  Impfstellen  am  Vorderarm  ein  bazillenabsonderndes 
Geschwür  und  eine  Anschwellung  des  Nervus  ulnaris;  beide  Läsionen  gingen  im 
folgenden  Jahre  wieder  zurück.  Aber  vier  Jahre  nach  der  Impfung  entwickelte  sich 
eine  fortschreitende  Lepraerkrankung.  Der  Fall  ist  nicht  ganz  einwandfrei,  weil 
der  Mann  aus  einer  leprösen  Familie  stammte  und  in  lepröser  Umgebung  jahrelang 
gelebt  hat. 

Die  Behauptung  Penroses,  Browns,  Tebbs,  Hillis  und  anderer,  daß  die 
Lepraausbreitung  in  vielen  Ländern  durch  die  Vakzination  von  Arm  zu  Arm  bewirkt 
werde,  entbehrt  jeder  Begründung;  man  sieht  jene  Ausbreitung  auch  da,  wo  die 
Vakzination  nur  mit  europäischer  Kälberlymphe  ausgeführt  worden  ist  und  wird. 

Nachdem  für  Malaria,  Pest,  Cholera  und  andere  Seuchen  der  Nachweis  geführt 
worden  war,  daß  ihre  epidemische  Ausbreitung  nicht  ohne  die  Beihilfe  bestimmter 
Insekten  als  Zwischenträger  und  Überträger  geschieht,  sind  von  vielen  Forschern 
Untersuchungen  darüber  angestellt  worden,  ob  auch  bei  der  Lepra  sich  solche  Ver- 
mittler nachweisen  ließen.  Es  wurden  Fliegen,  Mücken,  Flöhe,  Läuse,  Wanzen,  Blut- 
egel angeschuldigt.  Es  wurde  vermutet,  daß  Fliegen,  wenn  sie  an  Leprageschwüren 
geleckt,  oder  Wanzen  und  Milben,  wenn  sie  sich  an  Leprakranken  genährt  hatten, 
säurefeste  Bazillen  im  Leibe  hatten.  Auffallenderweise  war  das  fast  nie  der  Fall. 
Die  Indische  Leprakommission,  Ehlers,  Jeanselme,  Kanthack,  Delbanco, 
Thomson  u.  a.  suchten  mit  Geduld  vergeblich  danach.  Anderen,  wie  Currie,  Wherry, 
Leboeuf,  gelang  es  bei  Insekten,  die  mit  Leprabazillen  gefüttert  worden  waren, 
solche  im  Kot  wiederzufinden;  woraus  sich  natürlich  keine  weiteren  Schlüsse  ergeben. 
Die  Beobachtung  von  Sandes,  daß  Wanzen  nach  solchen  Fütterungen  an  akuter 
Lepra  sterben,  steht  vereinzelt  da.  Die  Übertragung  der  Lepra  durch  die  Krätzmilbe 
vermutet  Basse witz  auf  Grund  einer  Beobachtung  und  unter  dem  Hinweis  auf  die 
so  häufige  Verbindung  von  Lepra  und  Skabies  in  der  oben  erwähnten  Scabies  nor- 
wegica;  da  die  meisten  Leprösen  nicht  an  Skabies  leiden,  so  dürfte  selbst  ein  zweifel- 
loser Fall  von  Lepraansteckung  durch  Krätzmilben  nicht  verallgemeinert  werden. 

Die  Notwendigkeit,  für  die  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  Insekten  als 
Mittler  anzunehmen,  liegt  bei  der  Lepra  so  wenig  vor  wie  bei  der  Tuberkulose  und 
Syphilis. 

Zur  endgültigen  Feststellung  der  Leprapathogenese  fehlt  das  Experiment  am 
Menschen  oder  am  lepraempfänglichen  Tier.  Die  Aufklärung,  welche  Ronald  Ross 
aus  dem  Studium  der  Proteosomakrankheit  der  Vögel  für  die  Malariakrankheit 
des  Menschen  gewonnen  hat,  bewog  Marchoux  und  Sorel(1914)  zu  dem  Versuch, 
mit  dem  STEFANSKi’schen  Rattenbazillus  die  klaffenden  Lücken  in  der  Kenntnis 
der  Menschenlepra  zu  schließen.  In  der  Tat  ist  die  Rattenlepra  im  Experiment 
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übertragbar;  eine  oberflächliche  Verwundung,  eine  einfache  Enthaarung  der  Haut 
genügen,  um  mit  dem  Saft  der  Lepraknoten  die  gesunde  Ratte  zu  infizieren.  Auch 
von  der  unverletzten  Schleimhaut  des  Präpatiums  aus  ist  die  Infektion  leicht  zu 
bewirken;  die  unversehrte  Haut  schützt  das  Tier.  Nie  gelang  es  eine  gesunde 
Ratte  von  der  Nase  aus  zu  infizieren.  Durch  Fliegen,  welche  auf  leprakranken 
Ratten  mit  offenen  Geschwüren  gesessen  oder  an  Knotensaft  geleckt  hatten,  wurde 
die  Krankheit  leicht  übertragen,  wenn  sie  auf  Hautwunden  gesunder  Ratten  herum- 
wanderten.  Gesunde  Ratten  übertragen  die  Lepra  auf  sich  selbst,  wenn  sie  lepra- 
kranke verzehrten;  dabei  bekamen  sie  aber  eine  besondere  Form  der  Krankheit, 
eine  lepröse  Pneumonie,  wie  man  sie  auch  gelegentlich  bei  freilebenden  Ratten 
findet.  Bei  allen  diesen  Experimenten  entsteht  durch  eine  Reininfektion  mit 
Lepra bazillen  nur  ein  leichter  Grad  der  Krankheit  in  Form  der  Drüsenleprose. 
Haut-  und  Muskelleprome  mit  Verschwärung  und  Knotenbildung  entstehen  bloß, 
wenn  mit  den  Leprabazillen  Eitererreger,  insbesondere  Staphylokokken,  eingeführt 
wurden.  Die  Drüsenlepra  der  Ratten  stellt  eine  leichte,  oft  ausheilende  Form  der 
Leprose  dar.  Sie  wird  beim  lebenden  Tier  meistens  übersehen  und  nur  bei  ge- 
nauer anatomischer  Untersuchung  gefunden.  5 % der  Pariser  Kanalratten  sind 
mit  dieser  lepre  fruste  behaftet;  nur  0,6%  zeigen  die  offene  Hautkrankheit. 

Der  Rattenleprabazillus  hat  wie  der  Leprabazillus  der  Menschen  eine  Vorliebe 
für  die  Zellen  des  Mesoderma,  die  Makrophagen  Metchnikoff’s;  in  ihnen  bildet  er 
wahre  Kolonien.  Er  wuchert  in  der  Zelle,  die  ihn  aufgenommen  hat,  gegen  die 
Verdauungskraft  der  Zelle  durch  seinen  Wachsmantel  geschützt.  Das  dauert  so 
lange,  bis  die  überfüllte  Zelle  platzt  und  die  Bazillenmassen  nach  außen  gelangen. 
Alsbald  werden  sie  von  Nachbarzellen  aufgenommen,  die  wiederum  bis  zum  Zer- 
platzen die  Bazillenbrut  nähren.  Der  Lepratuberkel  besteht  aus  solchen  gefüllten 
Zellen  und  einem  Wall  noch  gesunder  Zellen,  die  den  Organismus  so  lange  gegen 
das  Überwachen  der  Bazillen  schützen,  als  ihre  Kräfte  reichen.  (Vgl.  Taf.  IV.) 

Von  der  Hautimpfstelle  wird  der  Leprabazillus  auf  dem  Lymphwege  in  die 
Lymphknoten  verschleppt  und  hier  zum  großen  Teil  zurückgehalten;  zum  Teil 
überschreiten  sie  die  Grenzen  der  Lymphdrüse  und  bilden  in  den  Maschen  des 
Bindegewebes  kleine  Knötchen,  die  wiederum  ihre  Aussaaten  in  die  Umgebung 
machen;  sie  ergreifen  das  Gewebe  der  Milchdrüsen,  der  Hautmuskulatur  usw.  und 
zehren  es  auf.  Mononukleäre  Leukozyten,  beladen  mit  Leprabazillen,  werden  in 
den  Maschen  der  Subkutis  überall  gefunden,  wo  die  Lymphwege  am  weitesten 
sind,  in  der  Umgebung  der  Talgdrüsen  und  Haarbälge.  Der  Durch  Wucherung 
dieser  Stellen  mit  Bazillen  folgt  das  Kahlwerden  der  entsprechenden  Hautteile. 
Weiter  werden  die  Lymphscheiden  der  Nervenfasern  durchwuchert  und  so  kommt 
es  zu  trophischen  und  motorischen  Ausfallserscheinungen  am  peripheren  Nerven- 
system . 

Zweifellos  haben  die  Versuche  von  Marchoux  über  die  Pathogenese  der 
Rattenlepra  in  mancher  Beziehung  auch  für  die  Pathogenese  der  Menschenlepra 
auf  klärende  Bedeutung.  Sie  ohne  weiteres  auf  die  menschliche  Pathologie  zu  über- 
tragen, verbieten  unter  anderem  die  bedeutenden  Unterschiede  zwischen  Menschen- 
lepra und  Rattenlepra  im  klinischen  Verlauf. 

Die  Diagnose  der  Lepraerkrankung. 

In  ausgeprägten  Fällen  ist  es  leicht,  ohne  weiteres  die  Diagnose  Lepra  aus 
dem  Krankheitsbild  unter  Berücksichtigung  des  Verlaufes,  der  Verwandtschaft, 
der  Herkunft  und  der  Umgebung  des  Kranken  zu  stellen.  Auch  in  den  Anfangs- 
stadien des  Leidens  gestatten  einige  charakteristische  Frühsymptome  die  Wahr- 
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scheinlichkeitscliagnose,  so  das  Schwinden  der  Augenbrauen,  die  starre  Schwellung 
der  Augenbrauengegend.  Ein  einzelner  Knoten  kann  durch  seinen  wachsartigen 
Glanz,  sein  feines  Gefäßnetz  und  ganz  besonders  durch  die  Anästhesie,  welche  er 
nach  längerem  Bestehen  zeigt,  dem  Erfahrenen  die  Möglichkeit  beginnender  Lepra 
nahelegen.  — Man  darf  nicht  vergessen,  daß  das  frühe  Gesichtserythem  mit  der  ein- 
fachen Acne  rosacea  verwechselt  werden  kann,  und  daß  einzelne  Knoten  im  Gesicht 
eine  beginnende  Acne  vulgaris,  eine  Syphiliseruption,  Frambösiepapeln  usw.  Vor- 
täuschen können.  Auch  muß  man  sich  erinnern,  daß  die  ausgebildete  Facies  leonina 
nicht  nur  von  der  Lepra  erzeugt,  sondern  auch  von  Akne,  Sykosis,  Lupus  usw.  nach- 

Fig.  24.  Fig.  25. 


Pseudolepra  (nach  A.  Plehn). 

gemacht  werden  kann.  — Eine  oberflächliche  Ähnlichkeit  mit  den  makulösen  Aus- 
brüchen und  ihrer  Gruppierung  im  Gesicht  hat  auch  der  Lupus  erythematosus  und 
gelegentlich  die  Syphilis. 

Spindelförmige  Verdickungen  des  Ulnaris,  des  Medianus,  des  Popliteus  neben 
weiteren  Zeichen  der  chronischen  Neuritis  und  Perineuritis  müssen  stets  den  Ver- 
dacht auf  Lepra  erwecken.  Auch  stillte  jeder  Fall  von  Sklerodermie  und  Sklero- 
daktylie,  von  RAYNAUD’schem  Syndrom,  von  MoRVAN’schem  Typus,  von  progressiver 
Muskelatrophie,  von  Syringomyelie,  von  Ainhum Verstümmlung  auf  seine  etwaige 
lepröse  Natur  untersucht  werden,  wofern  nur  der  geringste  Verdacht  sich  dafür  ergibt. 
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Etwas  ausführlicher  als  die  bisher  genannten  Krankheiten  muß  zum  Zweck  der  Differential- 
diagnose eine  Krankheit  erwähnt  werden,  die  Plehn  als  Pseudolepra  am  Wuri  und  Mungofluß  im 
Kamerungebiet  entdeckt  hat.  (Fig.  24  u.  25.)  Sie  äußert  sich  in  runden  gelbbraunen  bis  rotbraunen 
Flecken  von  Pfenniggröße  bis  Handflächengröße,  die  auf  dem  Rumpf,  spärlicher  an  den  Gliedern, 
noch  weniger  im  Gesicht  erscheinen.  Ihr  Grund  ist  glatt,  ihr  Rand  leicht  erhaben.  Temperatursinn 
und  Tastempfindung  sind  im  Bereich  der  Flecken  erhalten;  bisweilen  wird  über  Jucken  daran  ge- 
klagt. Sie  erscheinen  schubweise  unter  Schüttelfrost  mit  mehrtägigem  Fieber  in  Zwischenräumen 
von  mehreren  Monaten.  Die  behaarte  Kopfhaut,  die  Schleimhäute,  insbesondere  die  Nasensclüeim- 
haut  werden  von  ihnen  verschont.  Wenn  sie  die  Augenbrauen  berühren,  so  fallen  diese  aus.  Das 
Allgemeinbefinden  bleibt  im  wesentlichen  ungestört,  bis  nach  2 oder  3 Jahren,  öfter  erst  nach 
11  bis  12  Jahren  Ulzerationen  an  den  Zehenballen  und  Fersen  in  Form  des  Ulcus  perforans,  aber 
ohne  Neigung  in  die  Tiefe  zu  gehen,  sich  ausbilden.  Im  Bereich  dieser  Geschwüre  bleibt  das  Gefühl 
bestehen.  Zu  ihnen  gesellt  sich  ein  entzündliches  Ödem  mit  mäßiger  Elephantiasis,  aus  der  wieder 
neue  Geschwüre  hervorgehen.  Später  als  die  Füße  werden  die  Hände  befallen.  Der  Verlust  von 
Zehen  und  Fingern  und  ganzen  Gliedern  ist  die  Folge  der  Ulzerationen.  Der  Tod  tritt  10  bis  25  Jahre 
nach  Beginn  des  Leidens  ein,  das  selten  zum  Stillstand  kommt.  Weder  im  Nasenschleim,  noch 
in  den  Hautflecken  noch  in  dem  Extrakt  der  Geschwüre  konnte  ein  spezifischer  Erreger,  insbesondere 
kein  Leprabazillus  gefunden  werden.  Bei  den  Eingeborenen  gilt  die  Krankheit  für  ansteckend. 
Plehn  ist  heute  geneigt,  sie  mit  Castellani  als  tertiäre  Frambösie  zu  deuten.  Es  käme  auf 
den  Nachweis  der  Spirochäte  an.  (Siehe  Abb.  24,  25,  vgl.  auch  Bd.  II  dieses  Handbuches 
Tafel  12,  Fig.  1.) 

In  allen  Fällen  von  sicherer  und  besonders  von  zweifelhafter  Lepra  wird  man 
die  Diagnose  durch  die  Nachweisung  des  Leprabazillus  zu  erhärten  suchen.  In 
den  Knoten  und  ihrem  Saft  ist  er  meistenteils  leicht  zu  finden;  ebenso  im  Eiter  ge- 
schwiiriger  Hautstellen  und  im  Lungenauswurf.  Pemphigusblasen  und  anästhetische 
Flecken  geben  ihn  nur  ausnahmsweise;  künstliche  Hautblasen  und  Fontanellen  öfter. 
Die  Exzision  geschwollener  Lymphdriisen,  verdickter  Nerven  usw.  zum  Zweck  der 
Bakterioskopsie  ist  zwar  gemacht  und  wiederholt  mit  Erfolg  gemacht  worden.  Doch 
ist  sie,  abgesehen  von  der  Unzulässigkeit  solcher  Eingriffe,  heute  nicht  mehr  nötig, 
da  wir  im  Nasenaffekt  den  Herd  kennen,  der  uns  am  einfachsten,  am  sichersten 
und  häufigsten  (in  etwa  80  % aller  Fälle)  den  Leprabazillus  liefert  und  der  in  den 
letzten  Jahren  schon  wiederholt  den  Ausschlag  gegeben  hat,  wenn  es  galt,  dia- 
gnostisch zweifelhafte  Krankheitsfälle  (unter  dem  Bilde  des  MoRVAN’schen  Syndroms 
der  Syringomyelie,  des  Ainhum)  als  lepröse  festzustellen. 

Ganz  besonders  wichtig  erscheint  die  Frühdiagnose  der  Lepra,  vor  dem 
Erscheinen  äußerlicher  Krankheitszeichen,  dann,  wenn  es  sich  um  Kinder  aus 
leprösen  Familien  oder  um  Auswanderer  aus  Lepragegenden  handelt.  Hierfür  gelten 
die  folgenden  Regeln : Hartnäckige  Nasenkatarrhe,  Ozäna,  vor  allem  häufiges  un- 
gewohntes Nasenbluten  machen  Menschen,  die  längere  Zeit  in  der  Gemeinschaft 
mit  Leprösen  gelebt  haben,  verdächtig  und  fordern  zur  Bakterioskopie  ihrer  Nase 
auf.  Auch  ohne  jene  Symptome  ist  die  genannte  Untersuchung  ratsam. 

Bezüglich  der  Diagnose,  ob  Aussatz  ausgeheilt  ist  oder  nicht,  gilt  dieses : Ein 
Lepröser,  bei  welchem  die  Krankheitserscheinungen  an  Haut  und  Nerven  zurück- 
gehen oder  seit  Jahren  keinen  Fortschritt  gemacht  haben,  ist  als  geheilt  und  als 
ungefährlich  für  seine  Umgebung  erst  dann  anzusehen,  wenn  die  Ausheilung  des 
Primäraffektes  in  der  Nase  festgestellt  ist. 

Sollte  einmal  die  Untersuchung  der  Nase  und  ihres  Exkretes  ohne  Ergebnis 
bleiben  und  gleichwohl  der  Verdacht  auf  Lepra  drängen,  so  kann  man  zur  Hervor- 
rufung  einer  bazillenreichen  Absonderung  die  Tuberkulinreaktion  Koch’s  (1890)  oder 
besser  die  Jodkaliumprobe  Sticker’s  (1888)  verwenden.  Beide  haben  sich  wie  bei 
Tuberkulösen  so  auch  bei  Leprösen  wirksam  gezeigt.  (Leredde  et  Pautrier  1902, 
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Jeanselme  1904.)  Das  ephemere  Leprin  (Babes)  ist  zu  diesem  Zwecke  um  so  ent- 
behrlicher, als  seine  Darstellung  nur  dem  Erfinder  gelungen  ist. 

Mantoux  und  Pautrier  (1910,  1914)  empfehlen  die  Intradermoreaktion  mit  Leprolin 
(Rost).  Das  Leprolin  wird  durch  Mazeration  von  Lepraknoten  in  Bouillon  und  20  Minuten 
langer  Sterilisierung  der  Flüssigkeit  im  Autoklaven  bei  120°  C gewonnen.  1/2 0 ccm  davon  in 
die  Haut  eingespritzt  erregt  beim  Gesunden  binnen  24  Stunden  ein  flüchtiges  Erythem.  Beim 
Leprösen  entsteht  danach  nach  dem  drittea  Tage  ein  Erythemknoten  von  ungefähr  Pfennig- 
größe mit  rosarotem  Hof,  auf  dessen  Höhe  am  vierten  Tage  ein  dunkelroter  Punkt  oder  eine 
schwärzliche  Nekrose  von  Nadelkopf-  bis  Erbsengroße  sich  bildet.  Allmählich  erblaßt  der 
Knoten,  schwillt  ab  und  die  zentrale  Borke  fällt  zwischen  dem  12.  und  14.  Tage  ab. 

Die  Prognose  der  Lepraerkrankung. 

Die  Lepra  ist  eine  unheilbare  Krankheit.  ”Ai pvxcoq  rj  voüoogl  Once  a leper, 
always  a leper!  So  lautet  das  Urteil  von  Jahrtausenden.  Ob  die  Kenntnis  des 
Primäraffektes  die  traurige  Prognose  mildern  wird,  muß  die  Zukunft  lehren.  Die 
wenig  günstigen  Erfahrungen  über  die  Exstirpation  des  harten  Schankers  bei  der 
Syphilis  warnen  vor  zu  großer  Hoffnungsfreudigkeit.  Was  die  Hoffnung  unter- 
stützen möchte,  sind  die  Erfahrungen,  daß  die  Lepra  eigentlich  nur  fortschreitet 
trotz  fortwährender  örtlicher  Abheilungen ; daß  immer  wieder  neue  Eruptionen 
überwunden  und  ausgeglichen  werden,  daß  es  jahrelange  Stillstände  und  Schein- 
heilungen des  Übels  gibt  und  daß  auch  in  den  schweren  Fällen  erst  ganz  allmählich 
ein  endliches  Unterliegen  des  Organismus  sich  kundgibt.  Das  gilt  ja  besonders  für 
die  Nervenlepra.  An  ihr  ist  der  einzige  virulente  Herd,  den  wir  in  vielen  Fällen  auf- 
zufinden vermögen,  der  Affekt  in  der  Nase.  Von  ihm  gehen  laut  den  begleitenden 
Symptomen  die  Späteruptionen  aus.  Mit  der  Unterdrückung  ihrer  Quelle  müßte, 
so  möchte  man  denken,  das  Übel  zum  Stillstand,  ja  in  den  leichteren  Fällen,  in  denen 
die  entstandenen  Defekte  noch  ausgleichbar  sind,  zur  Heilung  gebracht  werden 
können.  Sind  bisher  nur  darum  hoffnungslos  die  Leprösen  geblieben,  weil  der  Arzt 
seine  Kunst  nicht  wider  die  kleinsten  Anfänge  des  Leidens  anwenden  konnte  ? Hoffen 
wir  es! 

Daß  die  Lepra  das  Leben  gewöhnlich  bedeutend  abkürzt,  aber  nicht  notwendig 
abkürzen  muß,  ist  bereits  hervorgehoben  worden. 

Die  Prophylaxe  der  Lepra. 

Wenn  wir  in  der  Seuchenlehre  etwas  sicher  wissen,  so  ist  es  dieses,  daß  die 
einzige  Gelegenheit  leprös  zu  werden,  der  Aufenthalt  in  einer  Lepragegend  oder  der 
innige  Verkehr  mit  Leprösen  ist  und  daß  das  einzig  sichere  Verfahren,  die  Aus- 
breitung der  Lepra  zu  verhüten,  die  Aussonderung  aller  Leprösen  aus  der  mensch- 
lichen Gesellschaft  ist.  Die  Aussonderung  ist  im  Lauf  der  Zeit  und  in  verschiedenen 
Ländern  in  verschiedener  Weise  geschehen,  entweder  durch  Ausstoßung  der  Leprösen 
ins  Elend,  oder  durch  die  Beschränkung  der  Leprösen  auf  bestimmte  Bezirke,  oder 
durch  Verpflegung  derselben  in  Asylen  und  Spitälern. 

Die  einfache  Ausstoßung  widerstrebt  den  zivilisierten  Völkern;  sie  ist  unter 
europäischen  Verhältnissen  geradezu  unmöglich  geworden.  Auch  sträubt  sich  das 
europäische  Volksgewissen  gegen  so  grausame  Verfolgungen,  wie  sie  hier  und  da  von 
den  Kontagionisten  vorgeschlagen  werden  und  wie  sie  im  Jahre  1912  die  Vereinigten 
Staaten  von  Nordamerika  an  einem  Leprösen  geübt  haben.  Hier  wurde  ein  von  den 
Philippinen  zurückgekehrter  lepröser  Soldat  von  Staat  zu  Staat  gejagt,  bis  ihm  schließ- 
liche  ein  Menschenfreund  ein  Äckerchen  kaufte;  das  wurde  mit  hohen  Pallisaden 
umzogen  und  darin  soll  der  Mann  bis  zu  seinem  Tode  als  Gefangener  leben  (Papellier). 


54 


G.  Sticker. 


Diese  Art  von  staatlicher  Abwehr  wird  nur  noch  in  der  neuen  Republik  China  übertroffen. 
Hier  treibt  man  die  Leprösen  einfach  zu  Hunderten  in  Petroleumteiche,  zündet  an  und  läßt  sie 
in  Rauch  und  Flammen  aufgehen  (Zambaco). 

Wir  werden  uns  also  mit  den  beiden  anderen  Maßregeln,  Absonderung  und 
Verpflegung,  helfen  und  tun  dies  auch  dann,  wenn  die  Leprösen  solchen  Volks- 
schichten angehören,  in  denen  eine  andere  Form  der  Lepraabwehr,  welche  die 
Hygiene  der  neueren  Zeit  gelehrt  hat,  unausführbar  ist,  ich  meine  die  Gewöhnung 
der  Kranken  wie  der  Gesunden  an  die  strengsten  Regeln  der  Reinlichkeit,  deren 
Inhalt  einfach  dieser  ist,  den  Leib  und  alles,  was  mit  ihm  in  Berührung  kommt, 
Kleidung,  Bett,  Zimmer,  Haus  und  Hof  rein  zu  erhalten,  natürliche  und  krank- 
hafte Entleerungen  peinlich  zu  entfernen  und  die  Besudelung  der  Umgebung 
damit  zu  vermeiden  oder,  wenn  dies  durch  die  Art  krankhafter  Zustände  unmöglich 
geworden  ist,  dem  Verkehr  mit  Gesunden  zu  entsagen. 

Auf  dem  Leprakongreß  zu  Berlin  im  Jahre  1897  ist  wiederholt  ausgesprochen  worden, 
ein  Lepröser  in  Deutschland,  in  Frankreich,  in  Italien  sei  ein  Bazillenvulkan,  der  über  ganz  Europa 
Tod  und  Verderben  speien  könne,  wenn  man  ihn  nicht  auslösche.  Jede  Erfahrung  weist  derartige 
Übertreibungen  ab.  Die  Gefahr  der  Lepraübertragung  ist  vorhanden,  aber  sie  ist  äußerst  gering, 
die  geringsten  Vorsichtsmaßregeln  beseitigen  sie.  Der  englische  National  leprosy  fund  hat  dies 
scharf  dargelegt;  er  bemerkt:  Theoretisch  kann  man  eine  Krankheit  unter  die  übertragbaren  rechnen, 
während  sie  klinisch  und  praktisch  diese  Bezeichnung  nicht  verdient;  daraus,  daß  ein  Bazillus 
die  Lepra  bewirkt,  geht  noch  nicht  hervor,  daß  sie  durch  Berührung  fortgepflanzt  wird. 

Erfahrungen,  welche  in  großer  Anzahl  gemacht  sind,  haben  immer  wieder 
gezeigt,  daß  Lepröse,  so  gefährlich  sie  bei  Bettgemeinschaft  und  Tischgenossenschaft 
werden,  in  wohlgeleiteten  Krankenhäusern  auch  ohne  besondere  Isolierung  für  ihre 
Umgebung,  für  Bettnachbarn,  Pfleger,  Ärzte,  gefahrlos  bleiben.  Das  forderte  zum 
Versuch  auf,  der  in  Norwegen  und  in  anderen  Ländern  tatsächlich  mit  Erfolg  hier 
und  da  durchgeführt  worden  ist,  auf  die  gesetzmäßige  Aussonderung  mancher 
Leprösen  zu  verzichten  und  die  Kranken  in  ihrem  Hause  und  in  ihrer  Familie  zu 
lassen  unter  dieser  Bedingung,  daß  sie  ihr  besonderes  Nachtlager  und  Bettzeug  und 
Leibwäsche  und  Eßgeschirr  benutzen,  mit  Sorgfalt  die  Zerstreuung  ihrer  Ab- 
sonderungen vermeiden,  auf  die  Sauberkeit  ihrer  Kleidung  und  Wohnung  achten, 
und  sich  aller  Gewerbe  und  Hantierungen  enthalten,  die  sie  in  enge  unmittelbare 
oder  mittelbare  Beziehung  zu  den  Mitbürgern  bringen,  also  des  Handels,  des 
Hausierens,  des  Betteins,  der  Bedienstung,  der  Prostitution. 

Eine  solche  Art  von  Isolierung  gewährleistet  erfahrungsgemäß  vollständig 
den  Schutz  der  Gesunden,  wenn  sie  wirklich  durchgeführt  und  ihre  Durchführung 
staatlich  beaufsichtigt  wird.  Für  viele,  für  die  meisten  Leprösen  sind  sie  undurch- 
führbar. Armut  und  unverbesserliche  oder  nur  allmählich  abzuändernde  Lebens- 
gewohnheiten machen  die  Mehrzahl  der  Elenden  unfähig,  in  jener  verhältnismäßigen 
Freiheit  zu  leben.  Sie  müssen  in  Kolonien  oder  in  Spitälern  untergebracht  werden. 

In  der  Tat  ist  das  eine  Wohltat  für  sie,  kein  unmenschlicher  Zwang,  wofern 
nur  solche  Asyle  gute  Einrichtung  und  Verwaltung  haben.  Als  Vorbilder  dafür 
können  die  nur  von  Unkundigen  geschmähten  mittelalterlichen  Leproserien  dienen; 
sie  dienen  auch  in  der  Tat  dazu,  bei  den  modernsten  Lepraasylen,  ohne  daß  die 
Gründer  es  immer  wissen. 

Für  Leprakolonien  sind  Inseln  und  abgeschlossene  Dörfer  die  geeigneten 
Örter.  Ivalaroir  auf  Molokai,  Robben  Island  am  Kap,  viele  Lepradörfer  in  Japan 
und  China  erfüllen  ihren  Zweck,  besonders  dann,  wenn  das  Verweilen  eines  opfer- 
willigen Priesters  oder  Arztes  unter  den  Leprösen  die  Kranken  tröstet  und  den  Re- 
gierungen das  Gewissen  schärft.  Unter  den  politischen  und  sozialen  Verhältnissen 
Europas  und  Nordamerikas  zieht  man  vielfach  dem  Anlegen  von  Leprakolonien  die 
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Einrichtung  von  Lepraspitälern  vor;  doch  sind  auch  jene  durchführbar,  wenn  man 
ihnen  das  Muster  abgeschlossener  Klöster,  etwa  der  Trappistenklöster,  zum  Grunde 
legt,  mit  solchen  Abänderungen,  die  das  Zusammenleben  beider  Geschlechter  in 
Ehegemeinschaft  ermöglichen  und  zugleich  Sorge  tragen,  daß  die  in  der  Anstalt  ge- 
borenen Kinder  dem  engsten  Verkehr  mit  den  Eltern  entzogen  werden,  sobald  sie 
der  Mutterpflege  entraten  können.  Dem  Ideal  nahe  kommen  die  Leproserien  bei 
Riga,  bei  Krutija  Rutschj  in  Ingermanland,  in  Nennal  am  Peipussee.  In  ihnen  ist 
nicht  nur  für  die  körperliche  und  geistige  Pflege,  sondern  auch  für  Arbeit,  Erholung 
und  Zerstreuung  der  Insassen  gesorgt. 

In  den  Lepraasylen  im  engeren  Sinne  wird  den  Kranken  gewöhnlich  nur 
Wohnung,  Kleidung,  Nahrung  und  Pflege  gewährleistet.  Auf  ihre  freiwillige  Be- 
schäftigung verzichtet  man;  dies  schon  aus  dem  Grunde,  weil  die  allerwenigsten 
von  ihnen  Kraft,  Lust  und  Geschick  zu  irgendwelcher  Tätigkeit  haben.  Höchstens 
hält  man  sie  zu  etwas  Gartenarbeit  und  Feldarbeit  an.  Musterleproserien  dieser 
Art  sind  das  Matungaasyl  in  Bombay  mit  etwa  400  Kranken,  in  welchem  außer  den 
guten  Schlafstätten  ein  Hospital,  eine  Apotheke,  eine  Schule,  ein  Hindutempel,  eine 
mohammedanische  Moschee  und  eine  katholische  Kirche  erbaut  sind,  und  das  neue 
Lepraheim  bei  Memel  in  Preußen,  das  für  alle  11  Kranke  Vorteile  einer  guten 
Siechenhauspflege  bietet. 

Ob  man  im  gegebenen  Falle  Kolonien  oder  Lepraheime  oder  freie  Pflege  der 
Leprösen  bevorzugen  wird,  hängt  natürlich  von  der  Zahl  der  Kranken,  von  ihrer 
Art  und  von  den  äußeren  Verhältnissen  ab.  Daß  dabei  andere  Zivilisationen  als  unsere 
europäische  in  Schutzgebieten  die  gebührende  Schonung  und  Achtung  verdienen, 
sollte  eigentlich  selbstverständlich  sein.  Jeanset, me  stellt  nach  den  Erfahrungen 
in  französischen  Kolonien  fest,  daß  das  Volk  da,  wo  es  nicht  von  der  okzidentalischen 
Kultur  erzogen  und  von  ihrem  Wert  überzeugt  ist,  sich  gegen  jeden  Versuch,  die 
Leprösen  auszusondern,  wehrt  und  insbesondere  sich  die  Eingriffe  unserer  Gesund- 
heitspolizei in  das  Familienleben  entschieden  verbittet.  Das  geschieht  entweder  durch 
offenen  Widerstand  gegen  die  Kranken  Verfolger  oder  durch  Unterlassung  der  Anzeige, 
die  von  den  europäischen  Mächten  in  allen  Ländern,  auf  welche  sie  Einfluß  haben, 
gefordert  wird.  ,,Les  victimes  de  cette  inexorable  maladie  savent  fort  bien,  que  le 
recensement  n’est  qu'une  Operation  preliminaire  aux  mesures  de  rigueur.“  Auch 
in  Frankreich  selbst  findet  die  Lepraausrottung  Schwierigkeiten.  Bei  der  Kon- 
vention vom  15.  Dezember  1911  mit  Deutschland  hat  sich  nur  dieser  Staat  gebunden, 
Frankreich  hingegen  die  Anzeige  der  Aussätzigen  in  den  Grenzgebieten  ,,sous  reserve“ 
versprochen.  Die  Engländer  geben  ein  gutes  Beispiel,  wie  man  sich  jedesmal  an- 
passen kann.  Sie  haben  in  Australien,  in  Malta  und  in  Cypern  bei  überwiegend 
europäischer  Bevölkerung,  die  unter  günstigen  hygienischen  Verhältnissen  lebt, 
neben  der  Anzeigepflicht  und  Überwachung  der  Einwanderer  die  Isolierung  der 
Leprösen  in  Asylen  bestimmt.  In  Südafrika,  wo  die  Isolierung  in  Lazaretten  un- 
möglich wäre,  haben  sie  die  Ansiedlung  in  Dörfern  und  besonderen  Häusergruppen 
verfügt.  Auf  den  Antillen,  in  Guyana  und  auf  Malakka  setzen  sie  die  Ausweisung 
lepröser  Vagabunden,  die  Isolierung  bedürftiger  Lepröser  in  Spitälern,  das  Gewerbe- 
verbot für  Lepröse  und  die  Überwachung  der  Einwanderung  durch.  In  dem  lepra- 
durchseuchten Indien,  Birman  und  Beludschistan  besteht  ebenfalls  das  Gewerbe- 
verbot, die  Ausweisung  von  Landstreichern,  die  freiwillige  Isolierung  für  Bemittelte, 
die  zwangsweise  Isolierung  für  arme  Lepröse;  dazu  kommt  die  Anlage  neuer  Kolonien, 
die  Vermehrung  und  Vergrößerung  der  Asyle.  In  den  letzteren  unterstützen  sie  die 
Autorität  der  Missionare,  welche  mit  Sprachen  und  Sitten  des  Landes  durch  jahre- 
langen Aufenthalt  bekannt  geworden  sind. 

Zur  Herstellung  wohlfeiler  Aussätzigenheime  in  Tropenländern  hat 
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Römer  (1906)  in  Medan-Deli  auf  Sumatra  zweckmäßige  Vorschläge  gemacht  und 
V orbilder  geschaffen : 

Falls  eine  abgelegene  Insel,  die  allen  anderen  Plätzen  vorzuziehen  wäre,  nicht  zur  Verfügung 
steht,  soU  die  Leprosenstätte  wenigstens  so  weit  wie  möglich  von  jeder  bewohnten  Menschen- 
ansiedlung  errichtet  werden.  Ein  schwach  ablaufendes  Gelände  auf  durchlässigem  Sandboden 
oder  auf  undurchlässigem  Steinboden  mit  benachbartem  Ackerland,  Gartenboden  oder  Park,  am 
besten  an  einem  Flußufer,  stromabwärts  von  jedem  bevölkerten  Ort,  wird  umzäunt;  nicht  mit 
Mauer  und  Stacheldraht  oder  Zaun  und  Hecke,  wodurch  allen  Eingeschlossenen  unaufhörlich  das 
Gefühl  der  Freiheitsberaubung  lebendig  erhalten  wird,  sondern  mit  einem  5 m breiten,  3 m tiefen 
trockenen  Graben,  dessen  äußere  Wandung  durch  eine  lotrechte  versenkte  Mauer  gebildet  wird. 
An  der  Außenseite  dieser  Mauer,  die  den  Boden  y2  m überragen  darf,  können  niedrig  gehaltene 
Blumensträucher  gepflanzt  werden.  Der  trockene  Graben  gewährt  zuverlässige  Sperre,  gestattet 
freien  Luftzug  über  den  abgeschlossenen  Raum  und  ermöglicht  gleichmäßige  Beaufsichtigung 
(Fig.  26). 

Die  Größe  des  zu  umzäunenden  Geländes  richtet  sich  nach  der  Zahl  der  aufzunehmenden 
Kranken  und  der  dadurch  notwendigen  Gebäude.  Für  jeden' Menschen  sollen  250  qm  oder,  wenn 
Parkland  zur  Verfügung  steht,  400  qm  gerechnet  werden. 


Fig.  26. 


Durchschnitt  eines  Umfassungsgrabens  für  ein  Aussätzigenheiin  in  den  Tropen 


Bei  der  inneren  Einrichtung  muß  für  die  Trennung  der  Geschlechter  gesorgt,  den  Insassen 
nach  Möglichkeit  die  Gelegenheit  zu  Ackerbau,  Viehzucht  und  Handwerk  gegeben  werden;  dabei 
ist  darauf  zu  achten,  daß  nicht  durch  Überproduktion  von  Feldfrüchten,  Gartenfrüchten  usw.  sich  ein 
Außenhandel  entwickele.  Einfuhr  der  nötigen  Lebensmittel  und  Genußmittel  an  einem  Gatter  im 
Umfassungsgraben;  Bezahlung  durch  besonderes  Papiergeld,  das  die  Verwaltung  wieder  einzieht 
und  verbrennt. 

Religion,  Konfession  und  Ritus  in  ihren  verschiedenen  Formen  sind  unbedingt  zu  achten 
und  zu  unterstützen. 

Die  Wasserversorgung  geschieht  durch  artesische  Brunnen  oder  Leitungen  oder,  wo  nur 
Grundwasser  zur  Verfügung  steht,  durch  gemauerte  Brunnen  und  die  Anbringung  einfacher  ge- 
mauerter Filter,  die  aus  zementierten  Behältern  mit  zwei  nicht  zementierten  Scheidewänden  und 
einer  zwischen  diesen  Scheidewänden  angebrachten  Füllung  von  Stromsand,  Kohle  und  Kiesel- 
steinen besteht.  Das  Wasser  wird  vom  Brunnen  oder  Fluß  in  den  ersten  Raum  gepumpt  oder  ge- 
schöpft, filtriert  durch  die  poröse  Mittelkammer  und  gelangt  als  klares  Wasser  in  die  dritte  Abteilung. 
Für  etwa  80  Menschen  genügt  ein  Wasserbehälter  von  10  cbm  Inhalt  vollauf  (Fig.  27). 

Wo  die  Möglichkeit  besteht,  daß  in  strömendem  Wasser  sich  die  Infektion  verbreitet  — 
allerdings  ist  diese  Möglichkeit  ein  bloßes  Hirngespinst  — soll  jedes  Leprosorium  seine  eigene  Bade- 
anstalt haben,  aus  der  das  Wasser  nur  desinfiziert  in  den  Fluß  geleitet  wird.  Zementierte  Kammern, 
mit  der  beschriebenen  Filtriereinrichtung  verbunden  und  miteinander  durch  verschließbare  Löcher 
zusammenhängend,  lassen  sich  ohne  besondere  Kosten  herstellen  (Fig.  28). 

Das  Badewasser  wird  mit  allen  anderen  Abwässern  und  Abtrittflüssigkeiten  zu  einem 
doppelten  Klärbecken  geleitet,  worin  alles  2 — 3 Tage  lang  mit  Kalkwasser  vermischt  stehen  bleibt. 
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Im  Klärbecken  befindet  sich  eine  Mühle  mit  Holzflügeln  an  einer  Drehachse,  wodurch  die  Mischung- 
besorgt  wird.  Für  jeden  Bewohner  rechnet  man  1300  g Abfallstoffe,  15  Liter  Trink-  und  Speise- 
wasser, 125  Liter  Badewasser  in  24  Stunden;  danach  ist  die  Größe  des  Klärbeckens  und  des  Kalk- 


Fig.  27.  Fig.  28. 


Verbrauches  auszurechnen.  Während  in  dem  einen  Becken  die  Desinfektion  stattfindet,  wird  das 
andere  durch  den  Abzugskanal  entleert  und  ausgespült  (Fig.  29  und  30). 

Da  der  Zementrand  des  Fäkalienbehälters  allmählich  angefressen  wird,  ist  es  gut,  eine  doppelte 
Wand  mit  Zwischenraum  anzulegen  und  den  letzteren  mit  plastischem  Lehm  auszufüllen.  Hierbei 
wird  nach  20  Jahren  die  Umgebung  nur  in  y2  m Breite  verschmutzt. 


Fig.  29. 


Fig.  30. 


Vorrichtung  zum  Mischen  des  Inhalts 
des  Klärbeckens. 


Die  einzelnen  Wohn-  und  Wirtschaftsgebäude  sollen  mindestens  30  m voneinander  ent- 
fernt liegen,  damit  keines  das  andere  in  dem  Empfang  frischer  Luft  störe.  Aus  demselben  Grunde 
sollen  die  Gebäude  nicht  zu  groß  sein,  in  keinem  mehr  als  30  bis  40  Kranke  untergebracht  werden. 
Das  Pavillonsystem  eignet  sich  zur  Erfüllung  dieser  Forderung  am  besten. 

Jedes  Gebäude  stehe  auf  einem  50  cm  erhöhten  Boden,  der  vorher  2 1/2  m tief  ausgegraben 
und  dann  mit  Flußsand  aufgefüllt  worden  war;  es  gründe  auf  einem  Tr  aßrahmen,  um  dem  Aufsteigen 
des  Bodenwassers  zu  entgehen,  und  werde  mit  gemauerter  offener  Rinne  von  40  cm  Breite  und  30  cm 
Tiefe  umgeben. 
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Das  einzelne  Krankenhaus  enthält  zwei  Säle,  einen  Tagesraum  und  einen  Nachtraum.  Die 
Räume  sollen  nicht  höher  als  6 m sein.  Bei  einer  Breite  von  8 m faßt  der  Schlafraum  zwei  Reihen 
von  Bettstellen  und  läßt  genügend  Platz  für  den  Zwischengang.  Entsprechend  einer  Bettbreite 
von  1 m und  den  nötigen  Zwischenräumen  muß  die  Saallänge  für  32  Kranke  etwa  25  m betragen, 
wobei  zwei  Reihen  zu  16  Betten  gestellt  sind.  Der  Nachtraum  soll  höchst  einfach,  der  Tagesraum 
darf  reichlicher  ausgestattet  werden. 

Für  Dauergebäude  kommen  Steinmauern  oder  Eisenmauern  in  Verwendung;  für  Notbauten 
gekalkte  Bambuswände,  sog.  Bilik-Wände  aus  den  Blättern  der  Wasserpalme  Nippa,  Samimatten; 
sie  halten  höchstens  2 oder  3 Jahre,  sind  aber  gut,  kühl  und  billig. 

Bei  einer  Höhe  von  6 m genügt  es,  die  Wände  der  Säle  3 m hoch  in  Stein  auszuführen  und  den 
Raum  zwischen  Mauerrand  und  Dach  mit  offenem  Gitterwerk  zu  schließen  (Fig.  31). 

Die  Längsachse  der  einzelnen  Gebäude  soll  so  stehen,  daß  alle  bewohnten  Räume  täglich 
mehrere  Stunden  von  der  Sonne  durchstrahlt  werden;  der  Schlafraum  soll  die  Morgensonne  haben. 

Fig.  32. 


Fig.  31. 


Zwischenwand  für  die  Krankenzimmer.  Innentür  für  ein  Aussätzigenheim  in  den  Tropen. 


Zur  Dachbedeckung  werden  Grasbüschel,  Alang-Alang,  verwendet  oder  Schindeln,  Sirappen. 
Damit  die  Lüftung  ausreichend  sei,  wird  der  Schlafsaal  mit  offenen  Mauerfächern  gebaut,  die  durch 
weitmaschige  Drahtgitter  und  Drahttüren  mit  Mittelachse  verschlossen  werden.  (Fig.  32.) 

Unter  dem  Dach  werden  Luftklappen  oder  Luftröhren  angebracht. 

Der  Schlafsaal  muß  mit  Rücksicht  auf  die  Hilflosigkeit  vieler  Kranker  gut  beleuchtet  sein. 
Er  wird  zur  Nachtzeit  geschlossen;  enthält  außer  einem  gemeinsamen  Nachtstuhl  einen  großen 
Teekessel  mit  Fußtrittöffner. 

Die  Bettstellen  werden  aus  Bandeisen  hergestellt,  1 m breit,  2 m lang,  75  cm  hoch  für  gewöhn- 
liche Kranke,  30  cm  hoch  für  ganz  unbehilfliche,  die  aus  dem  Bett  fallen  könnten.  Als  Lager  im 
Gestell  dient  ein  angestrichenes,  waschbares  Schlafbrett  mit  Matte,  Kopfrolle  und  Decke  oder  auch 
eine  Sprungfedermatratze  für  empfindliche  Kranke  (Fig.  33). 

Neben  dem  Tagesraum  soll,  wenn  möglich,  ein  besonderer  Speiseraum  errichtet  werden. 
Der  Speiserauni  ist  durch  einen  überdeckten  zementierten  Gang  mit  dem  Wohnhaus  verbunden. 
Er  besteht  aus  einem  überdachten  zementierten  Raum,  dessen  Boden  nach  den  Seiten  in  eine  um- 
laufende Rinne  abfällt.  Auf  dem  Boden  stehen  steinerne  Sitzbänke,  60  cm  hoch;  zwischen  diesen 
80  cm  hohe  und  25  cm  breite  steinerne  Tische.  Alles  Eßgeschirr  besteht  aus  emailliertem  Eisen. 

Die  Küche  befindet  sich  im  Komplex  der  Ökonomiegebäude,  die  von  den  Krankenhäusern 
isoliert  liegen,  aber  mit  diesen  durch  Wandelgänge  verbunden  sind.  Sie  enthält  einen  Kochherd, 
der  aus  einer  einfachen  kubikmetergroßen  Feuerung  mit  Kamin  und  einem  75  cm  hohen  Kochtopf 
besteht.  In  diesem  kann  alles  Gebrauchswasser,  Suppe  usw.  mit  Holz  gekocht  werden.  Zur  Bereitung 
des  Reisgerichtes  wird  eine  Tonne  in  den  Topfrand  eingelassen,  deren  Boden  aus  zwei  Lagen  Jute 
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besteht  und  die  mit  einem  Holzdeckel  verschlossen  wird.  In  dieser  Tonne  wird  der  Reis  gedämpft. 
Die  Tonne  kann  auch  mit  dem  strömenden  Wasserdampf  als  Sterilisierapparat  dienen  (Fig.  34). 

Für  eine  größere  Anstalt  können  größere  Kochbänke  mit  mehreren  Töpfen  gemauert  werden 
oder  Herdplatten  mit  Topflöchern  Verwendung  finden. 

Freier  Verkehr  der  Bewohner  des  Leprosoriiuns  mit  der  Außenwelt  ist  nicht  gestattet. 

Fig.  34. 


Fig.  33. 


Bettstelle  aus  Bandeisen.  Kochherd  für  ein  Aussätzigen- 

heim  in  den  Tropen. 

Die  Durchführung  der  Anzeigepflicht  ist  natürlich  die  Grundlage  für  jegliche 
Maßnahme  wider  die  Verbreitung  der  Lepra  und  für  jegliche  Fürsorge  zugunsten 
der  Kranken. 

Daß  von  der  Isolierung  keine  Form  der  Krankheit  entbinden  kann,  daß  die 
Meinung,  Kranke  mit  der  nervösen  Form  brächten  keine  Gefahr,  irrig  und  verhäng- 
nisvoll ist,  haben  die  Untersuchungen  über  die  Nasenlepra  ergeben. 

Leprafreie  Länder  können  und  müssen  sich  durch  Sperrmaßregeln  gegen  die 
Einschleppung  der  Seuche  schützen.  Diese  dürfen  um  so  strenger  geübt  werden, 
als  die  angebliche  Heilung  der  Lepra  oder  auch  nur  die  Milderung  derselben  durch 
Übersiedlung  des  Kranken  in  ein  aussatzfreies  Land  ein  bloßes  Märchen  ist,  das  zwar 
in  allen  Lehrbüchern  weitererzählt  wird,  aber  jede  Erfahrung  gegen  sich  hat.  Gute 
Pflege  und  geordnete  Lebensweise  helfen  den  Leprösen  in  Lepraländern  so  viel  und 
so  wenig  wie  in  leprafreien  Ländern. 

Bei  der  Durchführung  von  Sperren  sind  vor  allem  die  aus  Lepraländern  heim- 
kehrenden Soldaten,  Seeleute,  Kolonialbeamten  und  Handlungsreisenden  im  Auge  zu 
behalten;  ganz  besonders  aber  Masseneinwanderungen  zu  verbieten,  wie  sie  in  den 
jüngsten  Zeiten  immer  noch  aus  China,  aus  Vorderindien  und  Hinterindien  in  die 
europäischen  Kolonien  als  die  wirksamsten  Ausbreiter  der  Lepra  sich  ergießen. 

Die  Behandlung  der  Leprösen. 

Die  Schwankungen  im  Verlauf  der  leprösen  Erkrankungen,  die  Stillstände  und 
Rückgänge  der  Läsionen,  zeigen,  daß  das  natürliche  Heilbestreben  des  Organismus 
auch  in  der  hoffnungslosesten  aller  Krankheiten  nicht  ganz  ruht.  Aber  wirkliche 
Heilungen  sind  seltene  Ausnahmen;  und  in  der  Regel  macht  es  den  Eindruck,  als 
ob  der  Organismus  sich  wider  die  Leprainfektion  nicht  wehre,  sondern  sich  ahnungs- 
los und  schutzlos  durchwuchern  lasse,  wie  sich  ein  Haus  vom  Hausschwamm  durch- 
wachsen läßt,  bis  es  zusammenbricht.  Weder  örtliche  Reaktionen  in  irgendeiner 
Form  der  Entzündung  noch  allgemeine  unter  den  Zeichen  von  Fieberbewegungen 
treten  im  Krankheitsbilde  der  Lepra  einigermaßen  häufig  hervor.  Es  handelt  sich 
bei  der  Leprose  um  ein  schrittweises  Unterliegen  des  Kranken  gegenüber  einem 
Feind,  der  leise  und  heimlich  wie  bei  Nachtzeit  in  eine  Stadt  eindringt  und  nur 
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gelegentlich  auch  einmal,  gleichsam  aus  Laune,  die  schlafenden  Bürger  weckt  und 
zu  kraftloser  Gegenwehr  reizt. 

Das  einzige  natürliche  Wehrmittel,  welches  dem  Leprabazillus  gegenüber  mit 
einiger  Hartnäckigkeit,  wenn  auch  ohne  großen  Erfolg  mobil  gemacht  wird,  ist 
offenbar  die  Phagozytose.  Wenigstens  läßt  die  Untersuchung  der  Schleimhautexkrete 
und  des  Wundsaftes  keinen  Zweifel  darüber,  daß  die  ,, Leprazellen“  zum  großen 
Teile  Leukozyten  sind,  die  den  Bazillus  aufgenommen  haben.  Wie  gering  aber  ihm 
gegenüber  ihre  Macht  ist,  zeigt  sich  darin,  daß  der  Bazillus  in  der  Zelle  und  auf 
Kosten  der  Zelle  sich  vermehrt  und  ausbreitet. 

Am  schlechtesten  bewacht  gegenüber  den  Leprabazillen  sind  die  Lymph- 
bahnen  der  Haut  und  der  Schleimhäute.  Die  einzigen  der  von  ihm  gewählten  Wege, 
die  seinem  Eindringen  und  seiner  Vervielfältigung  einige  Schwierigkeiten  machen, 
sind  die  engen  perineuralen  Lymphräume,  wo  er  zunächst  nur  an  den  toten  Punkten 
sich  anzusiedeln  vermag  und  auch  hier  im  Laufe  der  Jahre  Widerstand  und  Hemmung 
bis  zur  endlichen  Vernichtung  findet.  Immerhin  ein  trauriger  Sieg  des  Organismus, 
der  fast  ausnahmslos  aufs  äußerste  geschwächt  und  verstümmelt  dazu  gelangt. 

Alle  Versuche,  die  natürlichen  Heilbewegungen  des  Organismus  wider  den 
Leprabazillus  zu  wecken,  sind  bisher  mißglückt.  Weder  eine  Aufbesserung  der 
Lebensbedingungen  noch  die  Anwendung  sogenannten  stärkender,  tonisierender, 
stimulierender  Mittel  bat  dazu  etwas  vermocht. 

Keine  Art  der  Ernährung,  keine  Sorge  für  gute  Luft,  für  zweckmäßigen 
Wechsel  zwischen  Ruhe  und  Bewegung,  für  die  Pflege  des  Gemüts,  keine  Abwehr 
neuer  schwächender  und  krankmachender  Einflüsse  haben  in  vorgeschrittenen  Fällen 
oder  auch  nur  im  Beginn  des  Leidens  eine  deutliche  Wirkung  gezeigt.  Das  Über- 
siedeln in  immune  Länder,  die  es  nicht  gibt,  das  Reisen  zu  Wasser  und  zu  Lande, 
der  Aufenthalt  in  den  besten  Krankenanstalten,  nichts  vermag  das  Übel  zum  Still- 
stand zu  bringen.  Täuschten  spontane  Nachlässe  zeitweilig  eine  Besserung  vor,  so 
schlug  diese  bald  genug  wieder  in  das  Gegenteil  um,  damit  der  hoffnungsfrohe 
Kranke  und  sein  Arzt  von  der  Wirkungslosigkeit  jeder  diätetischen  Maßnahme 
überzeugt  und  belehrt  werde,  daß  die  beste  Krankenpflege  sich  der  Leprose  gegen- 
über ungefähr  so  wirksam  erweist  wie  das  gleichgültige  Abwarten  unter  den  elendesten 
Verhältnissen  und  -daß  alles,  was  man  in  jener  Absicht  tut,  ein  Werk  der  Barm- 
herzigkeit, kein  Werk  der  Therapie  ist. 

So  schlecht  wie  mit  der  natürlichen  Ausheilung  der  Lepra  steht  es  mit  der 
Kunsthilfe  bei  ihr.  Den  Leprösen  ist  im  Lauf  der  Jahrhunderte  keine  therapeutische 
Methode  und  kein  Mittel  der  Materia  medica  erspart  geblieben;  keines  hat  mehr 
gebracht  als  vorübergehenden  Trost  und  alle  wurden  deshalb  ebensobald  verlassen 
wie  empfohlen. 

Nur  an  abergläubischen  Gebräuchen  und  an  Sympathiemitteln  hat  der  Volks- 
glaube zähe  festgehalten,  zum  Beweis,  wie  sehr  er  an  den  natürlichen  verzweifelt 
ist.  Am  meisten  hat  er  die  Dinge  gepriesen,  die  am  schwersten  zu  erlangen  waren; 
denn  er  ahnte,  daß  auch  ihre  Wirkung  versagen  würde,  wenn  sie  zur  Hand  wären. 
Als  sicherste  Heilmittel  der  Lepra  haben  zu  allen  Zeiten  und  an  allen  Orten  Menschen- 
blut und  Schlangengift  gegolten.  Das  menschliche  Blut,  besonders  das  Opferblut 
unschuldiger  Kinder  und  reiner  Jungfrauen  spielte  die  größte  Rolle  in  der  Lepra- 
medizin des  Altertums  und  des  Mittelalters.  Noch  zu  Beginn  der  Neuzeit  schätzten 
es  sogar  die  vorurteilsfreieren  Naturforscher  und  Ärzte,  Paracelsus  und  Bacon,  als 
die  einzige  Hilfe  für  die  Leprösen  — wofern  nur  Gott  seine  Wirkung  segnen 
wolle.  — Das  Schlangengift  stand  besonders  in  Achtung  bei  den  Völkern  des  Orients, 
von  denen  heute  noch  ein  Schlangenfänger  mit  staunender  Scheu  angesehen  wird. 
Getrocknetes  Viperngift  bildete  auch  einen  Hauptbestandteil  des  galenischen  und 
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des  andromachischen  Theriak,  der  immer  wieder  den  Leprösen  empfohlen  worden 
ist.  Neues  Vertrauen  gewann  das  Schlangengift,  als  vor  einem  Jahrzehnt  ein  fran- 
zösischer Arzt  auf  Jamaika  einen  Leprösen  sah,  der  nicht  nur  von  der  Vergiftung 
genas,  als  ihn  eine  Kobra  gebissen  hatte,  sondern  auch  von  den  äußeren  Zeichen 
der  Lepra.  Seitdem  sind  zahlreiche  Versuche  mit  Calmette’s  „Serum  antivenimeux“ 
aus  dem  PASTEUR’schen  Institut  an  Leprösen  gemacht  worden.  Man  sah  „Besserung 
nach  akuten  Ausbrüchen“  des  Leidens,  d.  h.  wohl  auf  deutsch,  man  hat  zuerst  die 
Kranken  damit  kränker  gemacht  und  dann  erholten  sich  diese  wieder  zum  alten 
Zustand.  — Wo  Viperngift  nicht  zu  erreichen  ist,  da  wendet  das  Volk  auch  wohl 
giftlose  Nattern,  Eidechsen  oder  Schildkröten  zum  Trost  der  Leprösen  an.  Schild- 
krötenbrühe und  „warmes“  Blut  der  Schildkröten  ist  noch  heute  auf  St.  Mauritius 
in  Gebrauch,  während  man  in  Deutschland  bekanntlich  damit  umgeht,  die  Schild- 
kröte für  die  Therapie  der  Tuberkulose  zu  gewinnen. 

Viel  Redens  machte  jüngst  eine  neue  Bluttherapie  der  Lepra,  die  von  Carras- 
quilla  empfohlen  wurde.  Carrasquilla  nimmt  Blut  von  Leprösen,  spritzt  das  ab- 
gesetzte Serum  unter  die  Haut  von  Pferden,  Maultieren  und  Eseln,  und  nachdem 
er  ihnen  eine  genügende  Anzahl  von  Einspritzungen  gemacht  hat,  gewinnt  er  von 
diesen  Tieren  das  Blutserum  und  behandelt  damit  seine  Leprakranken.  Die  Tiere 
sollen  nach  den  Injektionen  fiebern,  ebenso  die  Menschen,  welche  nach  den  Angaben 
der  einen  außerordentliche  Besserung  zeigen,  nach  anderen  jede  Besserung  vermissen 
lassen.  Da  das  Blut  der  Leprösen  nur  in  den  allerseltensten  Fällen  Leprabazillen 
enthält,  da  in  demselben  weder  Leprotoxine  noch  Antitoxine  gefunden  werden,  da 
die  Huftiere  für  Leprose  unempfänglich  sind,  so  ist  die  eben  beschriebene  „Methode“ 
zur  Gewinnung  eines  „Lepraserums“  nichts  weniger  als  wissenschaftlich.  Die  an- 
geblichen Wirkungen  des  Serums  weichen  nicht  von  denen  ab,  die  man  mit  irgend- 
einem beliebigen  Blutserum  von  beliebigen  Tieren  hervorrufen  kann,  wenn  man  es 
Leprösen  einspritzt.  Sie  schließen  sich  ohne  weiteres  an  die  Wirkungen  des  Cal- 
METTE’schen  Serums  an  und  können  durch  zahlreiche  andere  sehr  verschiedene 
Mittel,  Jod,  Tuberkulin,  Kantharidin,  Ameisensäure,  Hetol,  Thiosinamin  usw.  erregt 
werden,  mit  dem  Unterschiede,  daß  das  eine  Mittel  stärker,  das  andere  weniger  stark 
wirkt.  Was  das  Jod  angeht,  so  hat  seine  innere  oder  äußere  Anwendung  in  jeder 
Form  (Jodsalze,  Jodtinktur,  Jodoform  usw.)  auch  bei  geringen  Gaben  heftige  ört- 
liche und  allgemeine  Störungen  zur  Folge.  Reicht  man  z.  B.  0,1  g Jodkalium  einige 
Tage  lang  fort,  so  entstehen  bei  den  Hautleprösen  heftige  Knotenausbrüche,  bei 
den  Nervenleprösen  Flecken  unter  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen,  hohen 
Fiebergraden,  Nasenbluten,  vermehrtem  Nasenfluß.  Die  alten  Läsionen  erscheinen 
dabei  gereizt  oder  unbeeinflußt.  Es  verhält  sich  also  der  Lepröse  dem  Jodkalium 
gegenüber  noch  empfindlicher  als  der  Tuberkulöse,  bei  dem  für  gewöhnlich  nur 
eine  örtliche  und  meist  flüchtige  Reaktion  an  den  Krankheitsherden  sich  einstellt. 
Die  Empfindlichkeit  des  Leprösen  gegenüber  dem  Jod  äußert  sich  so  sicher,  daß 
Danielssen,  meine  Empfehlung  des  Jodkaliums  zur  Diagnose  latenter  Lungentuber- 
kulose vom  Jahre  1888  im  Jahre  1894  aufnehmend,  dasselbe  Mittel  benutzte  zur 
Erkennung,  ob  ein  Lepröser  nach  dem  Schwinden  seiner  äußeren  Krankheitszeichen 
wirklich  oder  nur  scheinbar  geheilt  war , im  letzteren  Falle  zeigten  sich  regelmäßig 
die  erwähnten  Ausbrüche.  Heilwirkungen  hat  man  von  keiner  Art  der  Joddar- 
reichung bei  Leprösen  gesehen.  Diesing  gibt  an,  durch  mehrwöchige  Behand- 
lung mit  Einspritzungen  von  20  prozentiger  Jodoformolivenölemulsion  und 
Einpinselung  der  Flecken  mit  Jodtinktur  Besserung  und  eine  bis  zu  5 Monaten 
beobachtete  Heilung  erzielt  zu  haben. 

Der  Jodwirkung  bei  Tuberkulösen  und  Leprösen  entspricht  die  Wirkung  des 
Tuberkulins  bei  beiderlei  Kranken.  Bei  Leprösen  sah  man  nach  Injektion  von  sehr 
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kleinen  Mengen  (0,1  — 1 mg)  gewöhnlich  schon  nach  4 — 6 Stunden,  seltener  nach 
12  oder  48  oder  gar  72  Stunden  schwere  Allgemein  Wirkung  mit  hohem  Fieberanfall, 
dem  eine  lokale  Reaktion  an  den  Knoten  und  Nervengebieten  folgte.  Die  örtlichen 
Erscheinungen,  welche  wohl  auch  auf  sich  warten  ließen  und  mitunter  erst  nach 
wiederholten  Injektionen  sich  einstellten,  bestanden  in  Schwellungen  der  alten 
Knoten  und  Parästhesien  oder  Neuralgien  an  den  kranken  Nerven;  fast  in  allen 
Fällen  kamen  heftige  Ausbrüche  neuer  Knoten  und  Flecken  hinzu.  In  einigen  Fällen 
sah  man  Leprabazillen  im  Blut  auf  treten.  In  keinem  Falle  schwanden  alte  Knoten 
oder  Flecken,  mochte  die  Lokalreaktion  noch  so  heftig  gewesen  sein. 

Die  beschriebenen  örtlichen  und  allgemeinen  Wirkungen  teilen  Jod  und  Tuber- 
kulin nicht  nur  mit  den  bereits  erwähnten  Stoffen  der  heutigen  Pharmakologie,  wie 
Kantharidin,  Zimtsäure  usw.,  sondern  auch  mit  einer  ganzen  Reihe  verschiedener 
Mittel,  die  in  der  alten  Volksmedizin  und  bei  den  Naturvölkern  den  Ruf  von  Heil- 
mitteln in  der  Lepra  haben.  Hierher  gehören  ein  Kantharidinaufguß  und  eine  Ab- 
kochung von  Daphne  Mezereum,  die  im  Mittelalter  bei  uns  in  Deutschland  und 
heute  noch  in  südlichen  Ländern  Europas  immer  wieder  versucht  wurden ; ferner 
das  Mudarpulver  in  Indien,  aus  der  Wurzel  von  Asclepias  gigantea;  das  Gurjunöl, 
eine  Art  Kopaivabalsam  aus  den  Zweiflügelnußbäumen  Ostindiens  (Dipterocarpus 
laevis,  tuberatus,  trinervus);  das  Chaulmoograöl  aus  Hydnocarpus  odorata  oder 
Gynocardia  odorata  in  Annam,  Siam  und  im  indischen  Archipel,  bei  den  Japanern 
unter  dem  Namen  Taifushi  ebenfalls  berühmt;  die  Rinde  der  Hoang-nan pflanze 
aus  Strychnos  gautheriana  in  Tonkin  und  Japan;  das  scharfe  01,  Cashevo-nut-oil, 
von  Anacardium  occidentale  in  Westindien  und  Venezuela;  der  Ussakusaft  einer 
brasilianischen  Euphorbiazee,  Hura  brasiliensis. 

Alle  diese  Mittel,  zum  Teil  allein  innerlich,  zum  Teil  innerlich  und  äußerlich 
angewendet,  machen  bei  übertriebener  Anwendung  je  nach  Art  und  Gabe  mehr  oder 
weniger  heftige  örtliche  und  allgemeine  Reaktionen  bei  den  Leprösen  und  sind  den 
Kranken  lieb  und  wert,  weil  sie  bei  vorsichtiger  Darreichung  eine  vorübergehende 
Besserung,  wenn  auch  keine  Heilung  herbeiführen.  Die  „wissenschaftliche“  Prüfung 
derselben  hat  gewöhnlich  nicht  einmal  eine  Spur  der  von  dem  Volke  gerühmten 
günstigen  Wirkung  gesehen,  offenbar  deshalb,  weil  sie  sich  nicht  an  das  vom  Volke 
erprobte  langsame  und  milde  Verfahren  hielt,  sondern  mit  großen  Gaben  in  kurzer 
Zeit  gewaltsam  und  ungeduldig  vorging.  Man  braucht  nur  für  das  eine  oder  andere 
Mittel  die  ursprünglichen  von  vertrauenswürdigen  Reisenden,  Ärzten  und  Missionären 
übermittelten  Empfehlungen  mit  den  Ausführungen  in  den  Lepraheilanstalten  der 
Kulturvölker  zu  vergleichen,  um  sich  zu  überzeugen,  daß  die  Art  der  Anwendung 
in  den  letzteren  wenig  Vertrauen  verdient. 

Wie  dem  aber  auch  sein  mag,  wirkliche  Heilungen  Lepröser  sind  auch  bei 
dem  umsichtigsten  Gebrauch  jener  „Heilmittel“  nicht  beobachtet  worden.  Was  mit 
ihnen  zu  erreichen  ist,  sind  vorübergehende  Aufsaugungen  der  Knoten  und  Besse- 
rungen der  Nervenstörungen,  mitunter  auch  Stillung  der  Schmerzen,  die  den  Kranken 
quälen.  Nach  einiger  Zeit,  nach  monatelangem  oder  jahrelangem  Gebrauch  lassen 
die  Wirkungen  nach  und  der  Kranke  verzichtet  auf  weitere  Versuche,  dem  fort- 
schreitenden Übel  Einhalt  zu  tun,  oder  er  sieht  sich  genötigt,  das  Mittel  aus  dem 
Grunde  auszusetzen,  weil  er  es  nicht  mehr  verträgt,  indem  die  heftigen  örtlichen 
und  allgemeinen  Reizwirkungen  sich  einstellen. 

Das  wirksamste  von  allen  den  genannten  Mitteln,  das  Chaulmoograöl,  wird 
oft  vom  Magendarmkanal  schlecht  vertragen,  so  daß  die  Patienten  die  nötigen  100 
und  mehr  Tropfen  am  Tage  nicht  erreichen  und  die  Kur  nicht  wochenlang  oder 
monatelang  diurchführen  können  Einschließen  des  Öls  in  keratinierte  Kapseln  und 
ausschließliche  Milchkost  erleichtern  oft  die  Kur,  aber  nicht  für  lange. 
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Gegen  die  öftere  Anwendung  von  intramuskulären  Einspritzungen  des  steri- 
lisierten oder  durch  die  CHAMBERLANü’sche  Kerze  filtrierten  Öls  wehren  sich  die 
Kranken  wegen  der  schmerzhaften  Muskelknoten,  die  Zurückbleiben.  Eine  Mischung 
aus  Chaulmoograöl,  das  mit  Alkohol  gewaschen,  durch  Watte  filtriert  und  bei  100° 
sterilisiert  ist,  mit  dem  gleichen  Teil  der  folgenden  Grundlage:  Guajacoli  0,5  cg, 
Camphorae  0,25  cg,  Olei  vaselini  et  Vaselini  aa  5,0  g,  wird  in  der  Menge  von  6 ccm 
sehr  gut  vom  Muskel  aufgenommen  und  kann  dreimal  wöchentlich  ohne  Nachteil 
injiziert  werden. 

Engel-Bey  hat  das  gereinigte  Öl,  unter  dem  Namen  Antilepriol,  zu  Gaben 
von  2 — 5 g in  Kapseln  ein  oder  zwei  Jahre  hindurch  verträglich  gefunden  und  damit 
Rückgang  der  objektiven  Veränderungen  erreicht. 

Noch  weniger  als  die  empirische  Therapie  hat  die  „rationelle 4 ‘ gegen  die  Lepra 
geleistet.  — Die  „Ähnlichkeit  der  Lepra  mit  der  Syphilis“  forderte  zu  Versuchen 
mit  Quecksilber  und  Jod  auf.  Vor  dem  einen  wie  vor  dem  anderen  Mittel  warnen 
alle,  die  Erfahrungen  gesammelt  haben,  eindringlich.  — Die  „reduzierende  Wirkung“ 
der  Pyrogallussäure,  des  Chrysarobins,  des  Resorzins  mußte  versucht  werden;  auch 
sie  wurden  als  gefährlich  und  schädlich  wieder  verworfen.  — Zu  der  Zeit,  als  man 
in  allen  Infektionskrankheiten  die  Antiseptika  durchprobierte,  wurden  auch  die 
Leprösen  damit  behandelt.  Karbolsäure,  Arsenik,  Kreosot,  Ichthyol  usw.  wurden 
als  unwirksam  befunden.  Moderne  „rationelle  Heilmittel“  der  Lepra  sind  Leprolin 
und  Nastin.  Das  Leprolin  gewinnt  Rost  aus  Leprakulturen;  es  soll  auf  die  Leprome 
wie  das  Tuberkulin  auf  die  Tuberkel  wirken.  Rost  selbst  sowie  Beurmann  und 
Gougerot  erzielten  Besserungen  und  endliche  Heilungen  damit. 

Vom  Nastin,  das  Deycke  aus  Kulturen  der  Streptothrix  leproides,  die  mit  dem 
Lepra bazillus  in  enger  Beziehung  stehen  soll,  gewinnt  und  mit  Chlorbenzol  behandelt, 
wird  gesagt,  daß  es  „die  Bildung  echter  Antikörper  gegen  nastinähnliche  Fette  in 
den  Leibern  der  Leprabazillen  anregen  soll“  (Deycke),  aber  „nicht  anregen  kann“ 
(Uhlenhuth).  Die  Berichte  über  seine  Heilwirkung  lauten  verschieden.  Ziemann 
in  Kamerun,  Scott  in  Assan  sahen  Besserungen,  ebenso  andere  Ärzte  (Kalle); 
Brinkenhoft,  Wayson,  Macleod,  Kitasato,  Asheurton-Thompson,  Lenz,  Messum 
hatten  nur  Mißerfolge.  Scott  berichtet  sogar  von  8 Heilungen  unter  49  Patienten, 
die  er  monatelang  mit  Nastin  behandelte;  die  „Geheilten“  seien  nicht  von  allen 
Zeichen  der  Lepra  frei  geworden;  aber  man  dürfe  erwarten,  daß  sie  wenigstens 
jahrelang  arbeitsfähig  blieben;  Heilung  sei  gleich  Arbeitsfähigkeit. 

Da  nach  einem  Erysipel  gelegentlich  Lepraeruptionen  vermindert  oder  ver- 
schwunden waren,  wollte  man  hiervon  die  Nutzanwendung  machen  und  impfte  den 
Erysipelkokkus  oder  seine  Produkte  ein ; ebenfalls  ohne  Nutzen  oder  gar  zum  Schaden 
der  Kranken. 

Nach  alledem  müssen  wir  eingestehen,  daß  wir  heute  der  Leprose  ebenso- 
wenig durch  spezifische  Mittel  in  irgendeinem  Sinne  wie  durch  diätetische  bei- 
kommen. 

Wie  steht  es  mit  den  ausleerenden  Methoden?  — Im  Mittelalter  und  bei  manchen  Völkern 
noch  heute  versuchte  man  Aderlässe,  Skarifizierungen,  Fontanellen  und  Haarseile;  ebenso  Hunger- 
kuren. Abführungen,  Schwitzkuren.  Wir  haben  heute  keine  Neigung,  derartige  Versuche,  mit  denen 
jene  wenig  erreicht  haben  und  von  denen  wir  nichts  erwarten,  zu  wiederholen. 

Vielleicht  läßt  sich  die  Ausbreitung  des  Übels  durch  bestimmte  operative  Eingriffe  be- 
schränken? — Man  findet  sonderbare  Versuche,  die  dahin  zielen.  Valescus  de  Taranta  rät, 
die  Leprösen  zu  kastrieren,  damit  die  Krankheit  gehemmt  werde.  Ambrosius  Paraeus  stimmt 
ihm  bei,  weil  durch  Wegnahme  der  Hoden  der  Mann  die  weibliche  Temperatur,  eine  kalte  und 
feuchte  Komplexion,  annehme,  die  der  Wärme  und  Trockenheit  der  Lepra  entgegengesetzt  sei, 
und  überdies  könne  man  ihn  dadurch  vor  lepröser  Nachkommenschaft  schützen.  An  die  leprösen 
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Weiber  denkt  er  nicht.  — Eine  eigentümliche  Methode  fand  ich  in  Ägypten.  Hier  machen  die 
Beduinen  lingförmige  Brandwunden  an  den  befallenen  Extremitäten,  um  diese  durch  die  Ringelung 
freizuhalten.  Ein  wochenlanges  Fasten  bei  Suppe  und  Zucker  soll  die  Wirkung  unterstützen.  An 
einem  18jährigen  Kopten,  der  die  Kur  vor  4 Jahren  durchgemacht  hatte,  waren  allerdings  die 
Glieder  freigeblieben  und  einzelne  Knoten  an  Nase  und  Wangen  und  an  den  zerfressenen  Ohrrändern 
machten  den  Eindruck  der  Verödung.  Aber  in  der  Nase,  auf  dem  knorpligen  Septum  und  an  den 
unteren  Muscheln  waren  schwarze  stinkende  Borken,  unter  welchen  ein  leimiges  Exkret  mit  zahl- 
losen Leprabazillen.  — Nervendehnungen,  Auskratzungen,  Ausschabungen  der  Nervenieprome 
sind  hier  und  da  von  Chirurgen  versucht  worden.  Die  Ergebnisse  waren  nicht  ermutigend. 

Unna  legt  den  größten  Wert  auf  die  äußere  Behandlung;  er  behandelt  die  Knoten  mit  dem 
Bügeleisen  unter  Flanellschutz,  mit  dem  Rasiermesser  und  nachträglicher  Ätzung  mit  rauchender 
Salzsäure;  er  massiert  die  Lymphbahnen,  erweicht  die  Sklerosen  mit  Thiosinamineinspritzungen 
und  belegt  ausgedehnte  Geschwüre  mit  Schälpasten.  Jeanselme  verwirft  die  Behandlung  als 
gefährlich  wegen  weiterer  Bazillenaussaaten  und  als  unwirksam:  le  malade  peilt,  ä la  rigueur,  etre 
blanchi,  mais  non  pas  gueri.  Bei  einer  derartig  „geheilten“  Frau  fand  Lie  gelegentlich  der  Ob- 
duktion lepröse  Neuritis  mit  Bazillen. 

Radiumapplikationen,  die  Beurmann  und  Degrais  versuchten,  linderten  die  Schmerzen 
und  brachten  Besserung. 

Von  der  Röntgenbestrahlung  sahen  Jeanselme  und  andere  bei  vorsichtiger  Anwendung 
gute  Erfolge.  Unna  jun.  empfiehlt  Diathermiebehandlung. 

Die  Vernichtung  oder  Verödung  der  Nasenläsion  erscheint  uns  als  die  erste 
und  wichtigste  Aufgabe  in  der  Therapie  der  Lepra,  da  das  Übel  dort  beginnt  und 
alle  neuen  Ausbrüche  immer  wieder  von  dort  aus  drohen,  wenn  die  alten  zur  Ab- 
heilung gekommen  sind.  Bisher  scheint  noch  kein  Arzt  den  Versuch,  der  doch  zum 
mindesten  nichts  schaden  kann,  gemacht  zu  haben. 

Ich  würde  diesem  Eingriff  eine  von  den  Kuren  folgen  lassen,  welche  bewußt 
oder  unbewußt  darauf  abzielen,  die  Bazillenherde  nicht  zur  Ruhe  kommen  zu  lassen, 
sondern  aus  den  Lymph wegen  hinauszutreiben  in  den  Blutkreislauf,  worin  zweifellos 
für  ihren  Untergang  gesorgt  wird.  Denn  zahlreiche  Beobachtungen  lehren,  daß  die 
Leprabazillen,  wenn  sie  ausnahmsweise  im  Blut  erschienen  sind,  rasch,  nach  Stunden 
oder  in  wenigen  Tagen,  daraus  wieder  verschwinden,  und  zwar  ohne  daß  sie  zu 
neuen  Lokalisationen  des  Übels  Veranlassung  gäben.  Die  Kuren,  welche  ich  meine, 
sind  die  immer  und  immer  wieder  gelobten  Bade-  und  Massagekuren  und  eine 
von  Daniellsen  im  Lungegaardshospital  in  Bergen  durch  viele  Jahre  ausgeprobte 
Methode. 

Die  letztere  besteht  darin,  daß,  nachdem  der  Körperzustand,  wo  es  not  tat, 
durch  nahrhafte  Kost  und  Lebertran  oder  Eisen  und  Chinin  aufgebessert  worden, 
lange  Zeit  hindurch  salizylsaures  Natron  gereicht  wird.  Man  beginnt  damit,  viermal 
täglich  ein  Gramm  zu  geben  und  erhöht  die  Gabe  allmählich  in  Wochen  oder  Monaten 
um  das  Doppelte  oder  Dreifache.  Das  Mittel  wird  in  der  Regel  gut  vertragen  und 
zeigt  nach  ungefähr  einem  halben  Jahre  seine  wohltätige  Wirkung  in  beiden  Formen 
der  Krankheit.  Die  Hauteruptionen  werden  seltener  und  bilden  sich  allmählich 
zurück;  die  anästhetischen  Flecken  blassen  ab  und  werden,  wo  sie  nur  wenig  aus- 
gebreitet sind,  wieder  empfindlich.  Die  Wirkung  der  Salizylsäure  muß  durch  Dampf- 
bäder, Bewegung  im  Freien  und  durch  regelmäßige  blutige  Schröpfköpfe,  die  alle 
paar  Wochen  zu  applizieren  sind,  unterstützt  werden.  Von  den  Kranken,  bei  denen 
das  ausgesprochene  Übel  nicht  länger  als  2 Jahre  bestand,  sind  nicht  wenige  mit 
jener  Methode  geheilt,  manche  wenigstens  gebessert  worden. 

Als  Beispiel  einer  wirksamen  Badekur  führe  ich  die  von  den  Japanern  in  den 
heißen  Quellen  von  Kusatsu  geübte  an.  Es  handelt  sich  um  die  Anwendung  sehr 
heißer  Bäder  von  45  — 53°  C in  Becken,  die  beständig  aus  den  starken  Salzsäure- 
Schwefel -Alaun-Eisenquellen  Zufluß  erhalten. 
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Die  Kranken  folgen  mehrmals  des  Tages  dem  Ruf  einer  Trompete,  kauern  auf  Brettern 
über  den  Bassins  nieder  und  gießen  sich  hundertmal  mit  einem  Schöpfgefäß,  das  ein  halbes  Liter 
f;IBt,  das  heiße  Wasser  über  den  Kopf.  Dann  steigen  sie  auf  das  Kommando  des  Bademeisters 
in  das  Becken  und  verharren  trotz  der  Schmerzen,  welche  die  Hitze  besonders  in  einem  späteren 
Stadium  der  Kur  auf  der  wundgewordenen  Haut  erregt,  unter  stetem  Zureden  und  Trösten  des 
Wärters  darin  bis  zu  3 Minuten.  Wenn  der  Ruf  „zu  Ende“  ertönt,  so  steigen  sie  scharlachrot  aus 
dem  Wasser  und  gehen  nach  Hause,  um  Kräfte  für  das  nächste  Bad  zu  sammeln.  Solcher  Bäder 
nimmt  der  Kranke  zuerst  drei,  später  fünf  am  Tage  während  eines  ganzen  Monats  und  länger.  Die 
durchschnittliche  Zahl  der  Bäder  beträgt  130.  Neben  ihnen  werden  reichliche  Moxen,  bis  zu  tausend 
am  Tage,  gemacht.  — Etwa  eine  Woche  nach  Beginn  der  Kur  oder  später  bricht  ein  eitriges 
Exanthem  über  den  ganzen  Körper  aus,  ähnlich  dem  Pustelausschlag  nach  Anwedung  der  Brech- 
weinsteinsalbe. Die  Pusteln  erscheinen  zuerst  da,  wo  die  Haut  am  zartesten  und  der  Reibung  aus- 
gesetzt ist,  in  der  Leiste,  am  Hodensack,  am  Damm,  in  den  Achselhöhlen,  in  den  Ellenbeugen, 
zwischen  den  Zehen ; sie  platzen  in  den  nächsten  Bädern  und  hinterlassen  eine  rote  eiternde  Fläche. 
Trotz  der  davon  erregten  Schmerzen  wird  weiter  gebadet.  Der  Ausschlag  dehnt  sich  allmählich 
über  große  Strecken  aus ; aber  in  der  dritten,  vierten  oder  fünften  Woche  fängt  er  an,  zu  vertrocknen. 
Nun  ist  die  Kur  beendigt.  Auf  der  zarten  schmerzhaften  Haut  bilden  sich  oft  Furunkel  und  Ab- 
szesse aus.  Die  Kranken  gehen  für  vier  oder  fünf  Tage  nach  einembenachbarten  alkalischen  Bad,  in 
welchem  die  Schmerzen  sehr  rasch  beseitigt  werden.  Nach  einem  weiteren  Monat  ist  die  Haut 
ganz  heil.  Bei  dieser  beschwerlichen  und  eingreifenden  Kur  pflegen  die  Kranken  vortrefflichen 
Appetit  zu  haben  und  nur  über  das  schlafraubende  Jucken  zu  klagen. 

Nach  den  Berichten  von  Nordenskiöld  und  von  Balz  werden  in  Kusatsu 
Lepröse  zweifellos  geheilt. 

Ähnliche  Kuren  würden  sich  auch  außerhalb  Japans  in  gut  eingerichteten 
Badeanstalten  durchführen  lassen. 

Immerhin  wird  bei  manchen  Leprösen  weder  die  eine  noch  die  andere  ein- 
greifende Behandlung  möglich  oder  auch  nur  ratsam  sein,  weil  ihr  Übel  zu  weit 
vorgeschritten  ist.  Eine  sorgfältige  Pflege  und  symptomatische  Therapie  muß  dann 
bestrebt  sein,  ihre  zahlreichen  Beschwerden  zu  lindern  und  weitere  Komplikationen 
ihrer  Krankheit  zu  verhüten.  Da  gilt  es,  die  Verschwärung  und  Gangrän  der  Knoten 
mit  Waschungen  und  Umschlägen  von  Kalkwasser,  essigsaurer  Tonerde  und  anderen 
mild  adstringierenden  Antiseptika  einzuschränken,  torpide  Geschwüre  durch  Aus- 
kratzen zur  Heilung  zu  bringen,  neue  Ausbrüche  mit  dem  Thermokauter  einzu- 
schränken, ulzerierte  Schleimhautstellen  mit  Milchsäure  zu  behandeln,  wuchernde 
Ivornealknoten  zu  inzidieren,  Staphylome  der  Cornea  zu  operieren,  Irissynechien  zu 
lösen,  störende  Veränderungen  an  den  Lidern  durch  Blepharoplastik,  Tarsoraphie  usw. 
zu  beseitigen,  bei  Ankyloglottis  die  drohende  Erstickung  durch  ein  Brechmittel 
oder  durch  die  Tracheotomie  aufzuheben,  Neuralgien  mit  Salizylsäure,  Morphium 
und  anderen  Nervina  zu  lindern,  schlaflose  Nächte  zu  beruhigen,  Diarrhöen,  Lungen- 
prozesse zu  behandeln,  die  Nekrotomie  abgestorbener  Knochen  auszuführen;  kurz, 
der  Hilfe  ist  wie  der  Leiden  kein  Ende. 

Im  „Molokai  leper  Settlement“  sind  von  Goodhue  (1913)  während  der  letzten  10  Jahre  über 
6000  Leprakranke  chirurgisch  behandelt  worden  wegen  ihrer  Nekrosen,  Mutilationen,  Kontrak- 
turen usw.  Darunter  ein  Patient,  der  ein  4 Zoll  langes  und  1 — 1 y2  Zoll  breites  lepröses  Geschwür 
über  dem  Sulcus  bicipitalis  internus  mit  tiefer  Nekrose  des  Bizepsmuskels  hatte.  Das  Geschwür 
wurde  Ende  1906  unter  EsMARCHscher  Blutleere  tief  ausgeschnitten  und  mit  10%iger  Chlor- 
zinklösung ausgeätzt.  8 Monate  nach  der  Operation  wurde  der  Patient  als  geheilt  entlassen  und 
dient  seitdem  als  Wegeaufseher. 

Goodhue  macht  sich  anheischig,  alle  Leprösen,  bei  denen  es  sich  um  periphere  und  neurale 
Leprainfekte  handelt,  in  6 — 12  Monaten  mit  dem  Messer  unter  Beihilfe  kräftiger  Ernährung, 
Hydrotherapie  und  tonischer  Mittel  zu  heilen.  Er  erklärt  jene  örtlichen  Infekte  für  sehr  häufig. 
Die  Inkubation  zwischen  Infektionsgelegenheit  und  Ausbruch  der  örtlichen  Krankheit  brauche 
nicht  mehr  als  5 Tage  zu  betragen;  der  Primärinfekt  selbst  bleibe  monatelang,  jahrelang,  lebenslang 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  0 


66 


G.  Sticker. 


örtlich  ohne  Verallgemeinerung.  Lepröse  Rhinitis,  „snuffles“,  sei  sehr  selten  primär,  meistens 
das  Spätsymptom  des  verallgemeinerten  Übels. 

Diese  Lehrsätze  weichen  so  sehr  von  allen  bisherigen  Erfahrungen  ab,  daß  sie  der  Nachprüfung 
oder  wenigstens  einer  ausführlichen  Begründung  durch  den  Autor  bedürfen. 

Für  alle  operativen  Eingriffe  ist  wichtig  zu  wissen,  daß  sie  wegen  der  Anästhesie 
der  kranken  Teile  immer  ohne  allgemeine  oder  örtliche  Narkose  geschehen  können 
und  daß  die  chirurgischen  Wunden  sich  gut  und  rasch  zu  schließen  pflegen. 
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Typhus  in  den  Tropen. 

(Typhoid,  tropical  typhoid  fever.) 

Von 

Dr.  L.  Martin, 

k.  b.  Hofrat,  approbierter  Arzt  für  Deutschland  und  Nieder  ländisch- Indien. 


Wie  allgemein  bekannt,  versteht  man  in  England  unter  der  einfachen  Be- 
zeichnung Typhus  das  früher  auch  Flecktyphus  genannte  exanthematische  Fieber, 
während  dort  das  in  Deutschland  unter  dem  Namen  Typhus  gemeinte  Krankheits- 
bild, der  Abdominaltyphus,  mit  Typhoid  (sc.  Fever)  bezeichnet  wird.  Es  wäre  nun, 
nachdem  auch  die  Franzosen  nicht  von  Typhus,  sondern  von  fievre  typhoide  sprechen, 
des  leichteren,  internationalen  Verständnisses  halber  und  nach  Hirsch’s  Vorgang  und 
Empfehlung  wohl  auch  bei  uns  die  Benennung  Typhoid  anzunehmen ; dennoch 
haben  die  neueren  Autoren  das  nicht  getan,  wohl  weil  der  sog.  Flecktyphus  kein  Typhus, 
sondern  ein  akutes  Exanthem  ist,  und  weil  wir  außerdem  durch  die  Gewohnheit 
langer  Jahrzehnte  unter  Typhus  kurzhin  den  Abdominaltyphus  verstehen,  dessen 
tropischer  Varietät  die  folgenden  Ausführungen  gelten  sollen. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Faulfieber,  ansteckendes  Schiffsfieber  des  17.  und  18.  Jahrhunderts,  Nerven-,  Darm-, 
Schleimfieber,  Typhus,  Typhoid,  üeotyphus,  Abdominaltyphus,  partim  (wohl  aber  zum  größten 
Teile)  Kemittens,  Malariatyphoid,  Typhomalaria;  Typhoidfieber,  Enteric  Fever,  camp  Fever, 
Continued  Fever,  Simple  continued  Fever,  Continued  and  remittent  Fever,  Nonmalarial  Bemittens 
(Crombie),  Typho-malarial  fever;  Fievre  typhoide,  Dothienenterie,  Manceuvre-Fievre,  Fievre 
inflammatoire  simple,  Fievre  typho-malarienne;  Zenuwkoorts,  remitteerende  Koorts,  Kust-Koorts; 
Sellema  und  Begla  bei  den  Eingeborenen  Algeriens;  Humma  Typhusik  im  Sudan  (der  berüchtigte 
Mahdi  soll  an  Typhus  gestorben  sein);  Demam  panas  der  Malaien  und  Javanen;  Ui-chin  oder  Nang- 
zuah  der  Südchinesen. 

Definition. 

Das  gleiche,  von  Europa  genügend  bekannte,  auf  einer  spezifischen  Infektion 
beruhende,  graduell  sehr  verschieden  schwere  Allgemeinleiden,  welches  sich  durch 
kontinuierliches,  nur  geringe  Morgenremissionen  zeigendes,  von  wenigen  Tagen  bis 
zu  drei  Wochen  und  noch  länger  andauerndes  Fieber  charakterisiert,  in  dessen  Ver- 
lauf Schwellung  von  Milz  und  Mesenterialdrüsen  und  Geschwürsbildung  an  den 
PEYER’schen  Plaques  des  Ileums  und  unteren  Jejunums  und  der  solitären  Follikel 
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des  Dickdarms  auftreten;  meist  findet  sich  auch  am  Rumpfe  ein  typischer  Haut- 
ausschlag, die  Roseola,  und  besteht  Diarrhöe;  das  Leiden  besitzt  außerdem  eine 
ausgesprochene  Neigung  zu  Nachschüben  und  Rezidiven.  Die  moderne  Wissenschaft 
faßt  gestützt  auf  das  nie  fehlende  Vorkommen  des  spezifischen  Krankheitserregers 
im  Blute  der  Erkrankten  den  Typhus  als  echte  Septikämie  auf,  deren  primärer  Sitz 
das  Körperblut  ist,  während  die  lymphoiden  Strukturen  des  Organismus  die  bevor- 
zugten lokalen  Herde  darstellen.  Man  spricht  heute  einfach  von  einer  „Eberthämie“. 
Da  aber  dieses  schon  jedem  Studenten  genügend  bekannte,  in  seiner  Ätiologie  ganz 
besonders  durchsichtig  gewordene  Krankheitsbild  den  unbestrittenen  Löwenanteil 
aller  fieberhaften  Erkrankungen  der  Tropenländer  für  sich  in  Anspruch  nimmt 
und  da  unter  dem  Tropengürtel  sowohl  Symptome  als  Verlauf  des  Leidens  nicht  un- 
wesentliche Abweichungen  von  der  europäischen  Norm  darbieten,  so  ist  die  Aufnahme 
des  Abdominaltyphus  in  ein  Handbuch  der  Tropenkrankheiten  wohl  berechtigt 
und  sind  es  natürlich  nur  jene  Verschiedenheiten,  denen  die  folgenden  Betrachtungen 
gewidmet  sein  sollen. 

Die  Geschichte  des  tropischen  Typhus  ist  eine  verhältnismäßig  sehr  junge  und  könnte 
mit  vollem  Rechte  eine  Geschichte  der  Irrungen  genannt  werden.  ‘Die  tropische  Fauna  und  Flora 
gaben  so  viel  Neues,  Unerwartetes  und  Wunderbares,  daß  die  Ärzte  aller  Länder,  sicher  nicht  mit 
Unrecht  z.  B.  in  bezug  auf  die  parasitären  Krankheiten,  von  der  Pathologie  Gleiches  erhofften 
und  im  vorliegenden  Falle  schließlich  den  Wald  vor  Bäumen  nicht  sahen.  Alle  fieberhaften  Krank- 
heiten mußten  unter  den  mehr  oder  minder  exotischen,  abenteuerlichen,  so  vieles  entschuldigenden 
Begriff  der  proteusartigen  Malaria  gebracht  werden  und  dazu  kam  als  wahres  Irrlicht  auf  dem  ein- 
mal eingeschlagenen  Irrwege  die  auch  bei  Typhus  nicht  zu  verkennende  günstige  Wirkung  des 
Malariaspezifikums,  des  Chinins.  Es  lag  mit  anderen  Worten  der  großen  Mehrzahl  der  Tropenärzte 
ein  dickes,  durch  Autorität  versteiftes  Scheuleder  vor  den  Augen,  und  so  entstand  und  hielt  sich 
durch  fast  ein  Jahrhundert  das  Bild  der  Re  mitte  ns,  welche  heute,  nachdem  ihr  durch  die 
LAVERANSche  Entdeckung  jede  Existenzberechtigung  genommen  ist,  ohne  Zweifel  in  den  meisten 
Fällen  nur  mehr  als  Synonym  für  Typhus  gelten  kann.  Interessant  und  lehrreich  ist  die  von  Hirsch 
(Historisch-geographische  Pathologie,  1881,  S.  439)  genau  mitgeteilte  Geschichte  des  Typhus  in 
Britisch-Indien.  Dort  sollte  nach  Morehead’s  Lehre  eine  absolute  Immunität  von  Typhus  bestehen, 
gegen  welches  Dogma  Hirsch  schon  in  der  zweiten  Ausgabe  seines  berühmten  Standardwerkes 
Stellung  nahm  unter  Hinweis,  daß  unter  den  „continued“  und  „remittent  fevers“  der  englisch- 
indischen Ärzte  sich  offenbar  Typhus  verberge.  Hirsch’s  Vermutung  fand  bald  Bestätigung  und  es 
fehlt  nicht  an  englischen  Beobachtern  aus  relativ  früher  Zeit,  welche  für  das  große  Gebiet  Indiens 
das  Vor  kommen  von  Typhus  mit  Sicherheit  konstatierten,  so  als  die  ersten  Scriven  und  Day 
1853  für  Rangun  und  Martaban  in  Burma,  derselbe  Scriven  und  Goodeve  1857  und  1859  für  Kal- 
kutta, Ranking,  Cornish  und  Johnston  1862  für  Madras,  Massy  1865  für  Ceylon,  denen  noch  viele 
Autoren  fast  für  alle  Teile  des  heutigen  Kaiserreiches  folgten,  und  1871  konnte  de  Renzi  sagen: 
„My  belief  is,  that  enteric  fever  is  far  more  common  in  the  Punjab,  than  has  generally  supposed, 
that  it  is  constantly  mistaken  for  remittent  fever  and  that  most  of  the  cases  under  the  head  of  con- 
tinued fever  are  really  cases  of  enteric.“  Durch  Voigt  wurde  1855  auch  für  den  indischen  Archipel 
das  Vorkommen  von  Typhus  festgestellt  und  durch  Haga  und  Fiebig  bestätigt,  allerdings  unter 
Betonung  der  großen  Seltenheit,  da  auch  hier  noch  an  Remittens  geglaubt  wurde.  Ganz  ähnlich 
wie  in  Britisch-Indien  verlief  die  Geschichte  des  Typhus  in  Algerien  (Crespin,  La  fievre  typhoide 
dans  les  pays  chauds,  Paris  1901),  wo  er  ebenfalls  durch  die  französischen  Militärärzte  ganz  all- 
gemein als  Malaria  aufgefaßt  wurde,  obwohl  auch  da  zu  früher  Zeit,  viel  früher  als  in  Britisch-Indien, 
schon  zwischen  1830  und  1840  sich  Stimmen  erhoben,  wie  Maillot  und  Levy,  welche  „presque 
ä leur  insu“  auf  die  Typhusähnlichkeit  der  vermeintlichen  Malaria  aufmerksam  machten.  Hier  trat 
aber  noch  Boudin’s  Lehre  vom  Antagonismus  zwischen  Malaria  und  Typhus  als  begünstigend  für 
den  Irrtum  der  Ärzte  hinzu  und  so  kam  es,  daß  die  durch  L.  Laveran  und  Lagger  1842 — 1846 
abermals  erkannten  Typhen  von  Armand  1854  als  Malaria  ä masque  typhoide  bezeichnet  und  wieder 
auch  hier  unter  den  zur  Malaria  gehörigen,  gastfreien  Begriff  „Remittens“  eingereiht  wurden. 
Dennoch  erhielt  seit  Laveran  die  Diagnose  Typhus  Bürgerrecht  in  der  algerischen  Kolonie  und 
in  den  60er  Jahren  waren  die  Ansichten  durch  die  Arbeiten  von  Arnould  et  Kelsch  und  Colin 
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völlig  geklärt  und  die  später  noch  zu  erwähnende  Eigenart  des  algerischen  Typhus  fixiert.  Trotz 
dem  Vorgänge  der  Franzosen  aber  und  obwohl  seit  Bryden’s  Erklärung,  1872,  das  Vorkommen 
von  Typhus  für  Britisch-Indien  offiziell  anerkannt  war,  wurde  diese  Erkenntnis  kein  Gemeingut 
der  unter  den  Tropen  tätigen,  europäischen  Ärzte,  die  zitierten  Stimmen  verhallten  ungehört, 
die  Diagnosen  „continued“  und  „remittent  fever“  blieben  weiter  in  Kraft  und  erst  in  allerjüngster 
Zeit  scheint  die  Wahrheit  siegen  zu  wollen.  Im  Jahre  1885  kamen  nach  Whitehead  (Davidson, 
Hygiene  and  Diseases  of  warm  climates,  Edinburgh  and  London  1893)  in  Bombay  unter  den  Ein- 
geborenen 21  850  Todesfälle  vor,  von  welchen  6648  durch  Fieber  verursacht  waren  und  von  diesen 
6648  sollten  nur  10  durch  Typhus  verschuldet  sein!  Wenn  man  mit  diesen  Zahlen  das  folgende 
Faktum  vergleicht,  so  wird  man  rasch  zu  einer  höchst  kritischen  Beurteilung  aller  früheren  Zahlen- 
angaben kommen.  Infolge  der  erschreckenden  Typhusmorbidität  in  der  amerikanischen  Armee 
während  des  jüngsten  spanisch-amerikanischen  Krieges  wurde  eine  ärztliche  Kommission  zur  Er- 
forschung der  Ursachen  und  des  Verbreitungsmodus  der  Krankheit  abgeordnet;  diese  Kommission 
nun  konstatierte  in  weitaus  den  meisten  Fällen  von  Typhus  falsche  Diagrosen  und  fast  immer  Ver- 
wechslung mit  Malaria;  so  wurden  von  einem  Regimente  273  Erkrankungen  an  Malaria  (protrahierte 
Malaria  lautete  die  Diagnose)  gemeldet  und  genaue  Untersuchung  konnte  feststellen,  daß  es  sich 
in  allen  273  Fällen  um  Typhus  handelte.  Da  dürften  unter  den  6648  Fiebertoten  des  Jahres  1885 
in  Bombay  sich  wohl  auch  mehr  als  10  Typhusleichen  befunden  haben ! Obwohl  nun  durch  Hirsch 
schon  frühzeitig  die  unter  den  Tropen  gewohnheitsmäßige  Verwechslung  von  Abdominaltyphus 
mit  Malaria  aufgedeckt  war,  kam  doch  auch  bei  uns  erst  spät,  erst  nachdem  Deutschland  schon  eine 
Reihe  von  Jahren  Kolonialmacht  geworden  war,  die  Wahrheit  zur  Geltung  und  fand  Ausdruck 
in  den  Veröffentlichungen  von  Maurer  (Münch,  med.  Wochenschr.,  1901,  S.  337),  Fischer  (Archiv 
für  Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  1901,  S.  143)  und  Martin  (ibidem  1902,  S.  84);  auch  Scheube  (Krankh. 
d.  warmen  Länder,  1900,  S.  138 — 140  und  S.  641)  deutet  den  Irrtum  an  und  schließt  offenbar  nur 
ungern  und  zögernd  und  mit  Vorbehalt  das  Bild  der  Remittens  und  des  Malariatyphoids  den 
Malariaformen  an.  Whitehead  (1.  c.)  und  Rho  (Maladie  nei  paesi  caldi,  1897)  kamen  zu  gleichem 
Urteile  und  wir  dürfen  deshalb  heute  ruhig  und  mit  starker  Annäherung  an  die  faktische  Wahrheit 
sagen,  daß  die  große  Mehrzahl  der  unter  den  Tropen  beobachteten  Fieberzustände  in  das  Gebiet 
des  Typhus  gehört,  welcher  die  Malaria  bei  weitem  an  Häufigkeit  des  Vorkommens  übertrifft. 
Einen  ganz  rezenten  Beweis  finden  wir  in  der  Mitteilung  Schüffner’s,  nach  welcher  in  den  Jahren 
1898 — 1908  auf  einer  Gruppe  von  Pflanzungen  in  Nordost-Sumatra  jährlich  25  von  10000  Gesunden 
an  Typhus  starben,  während  der  Malaria  noch  kaum  1 von  10  000  Gesunden  erlag. 

Baermann  teilt  mit,  daß  auf  den  zum  Serdang-Doctor-Fond  gehörigen  Pflanzungen  an  der 
Ostküste  Sumatras  von  1907—1909  eine  Typhusmorbidität  von  40:10  000,  eine  Typhusmortalität 
von  9:10000  unter  den  Arbeitern  (Chinesen  und  Javanen)  zu  verzeichnen  war,  während  die  ent- 
sprechenden Zahlen  für  Württemberg  0,86  bzw.  0,24,  für  Preußen  4,7  bzw.  0,65,  für  das  Typhus- 
bekämpfungsgebiet Südwestdeutschland  6,7  bzw.  0,9  waren.  Dabei  kommen  unter  den  dortigen 
Verhältnissen  fast  keine  Wasser-  oder  Nahrungsmittelinfektionen,  sondern  nur  solche  durch  Kon- 
takt oder  Bazillenträger  in  Frage. 

Aber  Typhus,  der  ja  auch  in  Berlin  oder  München  akquiriert  werden  kann  und  wird, 
klingt  weniger  exotisch  als  Malaria,  zu  deren  Studium  man  schon  nach  Italien  reisen  muß, 
und  es  lassen  sich  von  dieser  Affektion  nicht  die  schönen,  interessanten,  farbigen  Präparate 
für  das  Mikroskop  anfertigen,  welche  die  Diagnose  der  Malaria  sichern.  Die  unter  den 
Tropen  häufigen,  leichten,  abortiven,  selbst  ambulatorischen  Formen  des  Typhus,  das 
Vorherrschen  solcher  Formen  unter  den  Eingeborenen,  welche  meist  durch  das  Bestehen 
der  Krankheit  im  Kindesalter  wenigstens  für  ihren  Heimatsort  eine  ziemlich  hohe  Im- 
munität erworben  haben,  und  als  Folge  das  Übersehen  dieser  Fälle  durch  den  europäischen 
Arzt,  ferner  die  heute  auch  unter  den  Tropen  sicher  nachgewiesenen,  dem  Typhus  klinisch 
sehr  ähnlichen  Affektionen,  wie  Paratyphus  und  der  ScHÜFFNER’sche  Pseudotyphus,  bei  welchen 
die  Sektionen  zur  Verwirrung  und  Täuschung  des  Untersuchenden  die  für  Typhus  zu  fordernden 
Erscheinungen  vermissen  lassen,  die  entsprechenden  großen  diagnostischen  Schwierigkeiten,  sowie 
last  not  least  die  deutlich  günstige  Beeinflussung  der  Temperaturkurve  durch  Chinin  haben  den 
Irrtum  groß  und  alt  werden  lassen,  und  so  kam  es,  ,,that  all  continued  fevers  were  thought  to  be  due 
to  Malaria“  (Jacoby,  New  York  Med.  Journ.,  1903,  p.  735).  Erst  den  Erfahrungen  ungefähr  der 
letzten  fünfzehn  Jahre,  begründet  auf  einer  allseitig  unendlich  gesteigerten  Tätigkeit  auf  dem  Er- 
forschungsgebiete der  Tropenkrankheiten,  ist  das  Durchdringen  der  Wahrheit  zu  verdanken. 


Typhus  in  den  Tropen. 
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Geographische  Y erbreitung. 

Der  Abdominaltyphus  ist  im  vollsten  Sinne  des  Wortes  eine  ubiquitäre 
Krankheit;  wie  er  überall  in  den  gemäßigten  Zonen,  selbst  bis  an  die  Grenzen  des 
arktischen  Gebietes  (Island  und  Färöer)  vorkommt,  so  fehlt  er  auch  in  keinem 
Gebiete  der  Tropen  und  Subtropen.  Hirsch  hat  das  schon  genügend  gesagt  und  mit 
Literaturbeweisen  belegt.  Aus  neuester  Zeit  liegen  aus  folgenden  warmen  Ländern 
positive  Beobachtungen  vor:  Algier  (Crespin),  Tripolis  (italienischer  Feldzug, 
C.  Sforza),  Marokko  (französischer  Feldzug,  P.  Roille),  Dakar,  Senegal 
(Clarac),  Congo  (Etienne),  Zentralafrika  (Pruen),  Deutsch -Südwestafrika 
(Peyer  u.  a.,  Medizinalberichte),  Kamerun  (Plehn  u.  a.,  Medizinalberichte;  Togo 
(Medizinalberichte),  Südafrika,  Transvaal,  Oranjestaat  (Zahl  von  Autoren), 
Massauah  (Rho),  Zanzibar  (Friedrichsen),  Deutsch-Ostafrika  (Medizinal- 
berichte), Reunion  („assez  frequentfe“,  Merveilleux),  Madagaskar  (franz.  Expe- 
dition), Britisch -Indien  (viele  Autoren),  Assam  (Hislop),  Sumatra  (Martin, 
Maurer,  Schüffner  u.  a.),  Java,  Batavia  (Schön),  Phillippinen  (Schön,  Heiser, 
Chamberlain),  Bangkok  (Nightingale),  Tonkin  (Kermorgant),  Cochinchina 
(Bonnafy,  Fontaine,  „tres  frequente“),  Hongkong  (Clark),  China,  Yunan 
(Delay,  ., frequente  et  meurtriere“ ),  Peking,  Shanghai,  Tsingtau,  Shanhaik- 
wan,  Kiautschou  (Arimond),  Korea,  Mandschurei  (russisch-japanischer 
Feldzug),  Samoa  (Medizinal  berichte),  Polynesie  fran9aise,  Isles  de  la 
Societe  (Gros),  Nouvelle  Caledonie  (Kermorgant),  Chili  (Schön),  Süd- 
kalifornien (Schwalbe,  häufig),  Portorico  (Unterberg,  „seltener“)1),  Ha- 
vannah  (spanisch -amerikanischer  Krieg),  Martinique  (Gries),  Guyane  fran- 
9aise  (Kermorgant),  (Mexiko  (Semeleder,  „nur  über  1200'  Seehöhe“,  also  auf 
dem  Hochlande),  Madeira  (Krohn,  „recht  atypisch  und  gutartig“),  Cap  Ver- 
dische  Inseln  — das  dürfte  genügen! 


Ätiologie  und  Vorkommen. 

Es  steht  heute  wohl  unbestritten  fest,  daß  wir  in  dem  von  Eberth  und  Koch 
1880  zuerst  gesehenen,  nach  Eberth  benannten  und  1882  von  Gaffky  in  Reinkultur 
isolierten  Bazillus  den  Krankheitserreger  des  Typhus  zu  sehen  haben.  Die  Infektion 
erfolgt  ohne  Zweifel  durch  Verschlucken  des  Bazillus  per  os;  ob  sie  auch  von  den 
Atmungsorganen  ausgehen  kann,  wie  bei  der  Pest,  erscheint  höchst  unsicher.  Hohe 
Virulenz  der  Bazillen,  deren  Menge  und  die  verminderte  Widerstandsfähigkeit  des 
Körpers  begünstigen  das  Ausbrechen  der  Krankheit.  Der  Bazillus,  welcher  durch 
den  normalen  Salzsäuregehalt  des  Magensaftes  in  keiner  Weise  leidet,  besitzt  eine  ganz 
außergewöhnliche  Lebensfähigkeit,  welche  er  durch  Wochen  und  Monate  im  Boden 
im  Wasser,  selbst  im  Eise  bewahrt.  Ja  auch  die  intensive  Austrocknung  der  heißen, 
regenlosen  Länder  am  roten  Meere  (Massauah)  verträgt  er  nach  Rho  ohne  Schaden. 
Noch  mehr,  Bassenge  und  Mayer  (Zur  Toxingewinnung  aus  gefrorenen  Typhusbazillen, 
Centralblatt  für  Bakt.  usw.  XXXVI,  Nr.  3,  S.  332)  haben  virulente  Typhuskulturen 
unter  flüssiger  Luft  einer  Temperatur  von  — 190°  C unterworfen  und  die  gefrorenen 
Kulturen  manuell  mit  dem  Pistill  zertrümmert;  trotz  3 — Jmaliger  Wiederholung 
dieser  sicher  mörderischen  Prozedur  fanden  sich  noch  keimfähige  Typhusbazilien  in 
der  gewonnenen  Flüssigkeit.  Der  Bazillus  Eberth  vermehrt  sich  aber  in  der  Haupt- 
sache nur  im  menschlichen  Körper  und  gelangt  mit  den  Stühlen  und  dem  Urin  der 
Typhuskranken  in  die  Außenwelt,  aus  welcher  er  auf  drei  deutlich  nachgewiesenen 


*)  Biddle  (Med.  Rec.  New  York,  Nov.  1904,  S.  821)  sagt  neuerdings  vom  Typhus  auf  Porto- 
rico, daß  er  durch  große  Häufigkeit  von  komplizierender  Darmblutung  ausgezeichnet  sei. 
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Wegen  zu  seiner  unheilvollen  Tätigkeit  im  menschlichen  Organismus  zurückkehren 
kann. 

1.  Das  Trink-  und  Nutzwasser.  Wenn  sich  auch  besonders  in  den  letzten 
Jahren  eine  das  Trinkwasser  mehr  oder  minder  freisprechende  Bewegung  deutlich 
geltend  macht,  so  sind  doch  so  viele,  klassische  Beispiele  von  durch  infiziertes  Trink- 
wasser erfolgten,  epidemischen  Ausbrüchen  der  Krankheit  absolut  sichergestellt 
und  in  der  Literatur  angehäuft,  daß  hier  ein  Irrtum  ausgeschlossen  erscheint;  man 
erinnere  sich  nur  der  sources  vauclusiennes  in  Frankreich.  Bei  der  weitgehenden 
Nichtachtung  und  oft  auch  der  absoluten  Ignoranz  selbst  der  einfachsten  Gesetze 
der  Hygiene  bei  allen  Eingeborenen  aller  Gebiete  ist  eine  fortwährende,  fäkale  Ver- 
unreinigung des  Wassers  nicht  zu  leugnen.  Oft  besteht  die  Gewohnheit,  die  Fäzes 
direkt  in  die  Wasserläufe  abzusetzen,  oder  doch  bei  Gelegenheit  des  Badens  an  deren 
Ufern  zu  deponieren,  oder  das  zu  den  Bädern  gebrauchte,  verunreinigte  Wasser 
läuft  in  die  Grundwasserbrunnen  und  Tanks  zurück,  welche  ja  auch  zur  Reinigung 
der  Wäsche  dienen  müssen.  Bestehen  überhaupt  Abtritte,  so  sind  es  seichte,  jeder 
Ausmauerung  entbehrende  Erdlöcher,  welche  ohne  Rücksicht  auf  Niveau  und  Strom 
des  Grundwassers  in  nächster  Nachbarschaft  ähnlicher  Löcher  angelegt  werden, 
denen  man  das  Trinkwasser  entnimmt.  Wir  haben  also  unter  den  Tropen  nicht  nötig, 
an  die  komplizierten  Wege  von  undichten  Wasserleitungen  und  Senkgruben  oder  an 
ungenügende  Selbstreinigung  der  mit  den  Abwässern  beladenen  Flüsse  zu  denken, 
denn  es  besteht  hier  eine  fortlaufende,  sichere  Verseuchung  des  Wassers  und  es  sind 
ganz  andere  Gründe,  welche  die  Bäume  nicht  in  den  Himmel  wachsen  lassen,  d.  h. 
verhindern,  daß  durch  Typhus  eine  Dezimierung  der  Bevölkerung  entsteht.  In  das 
Gebiet  der  Infektionen  durch  Trinkwasser  gehören  auch  jene  durch  Milch,  welche 
entweder  direkt  durch  Verdünnung  mit  bazillenhaltigem  Wasser  oder  durch  mit 
solchem  Wasser  beschmutzte  Gefäße  verunreinigt  werden  kann.  In  Britisch-Indien 
und  dem  malaiischen  Archipel  sind  es  häufig  Bengalen  oder  Punjabis,  welche  von 
Viehzucht  und  Milchgewinnung  leben ; wer  die  Reinlichkeit  dieser  Leute,  ihre  Skrupel- 
losigkeit beim  Milchhandel  und  jene  vom  Mist  aufgelesene  Flaschen  kennt,  in  denen 
sie  die  Milch  anbringen,  wird  sicher  nicht  erstaunt  sein,  wenn  auf  diesem  Wege  Typhus 
vermittelt  wird.  Ferner  gehört  hierher  auch  das  Eis  aus  den  fast  in  allen  größeren 
Plätzen  der  Tropen  bestehenden  Eisfabriken,  welche  gezwungen  sind,  das  aus  obigen 
Gründen  meist  suspekte,  örtliche  Wasser  zu  verwenden,  wobei  die  Unsitte  vieler 
Menschen,  Eisstücke  direkt  in  die  Getränke  zu  werfen,  berücksichtigt  werden  muß. 
In  vielen  größeren  Städten  der  Tropen  werden  kohlensaure  Wässer  und  Limo- 
naden (aerated  water,  Gingerbeer  usw.)  hergestellt;  sie  müssen  sowohl  wegen  mangeln- 
der, hygienischer  Kenntnisse  seitens  eines  europäischen  Fabrikanten,  als  auch  aus 
diesem  Grunde  und  wegen  mangelnden  moralischen  Verantwortungsgefühls  seitens 
eines  farbigen  (oft  chinesischen)  Fabrikanten  mit  Verdacht  belegt  werden,  nachdem 
von  der  Provenienz  des  benutzten  Wassers  das  gleiche  gilt  wie  für  die  Eisfabriken. 
Auch  durch  Austern  und  Muscheln  ist  in  England  und  Portugal  und  des  öfteren  in 
den  Vereinigten  Staaten  (so  in  Atlantic  City)  Typhus  übermittelt  worden ; die  Ware 
entstammte  entweder  aus  durch  Abwässer  verunreinigtem  Ufergebiet  oder  wurde 
durch  Unreinlichkeit  der  Händler  infiziert ; besonders  der  letztere  Weg  wäre  für  die 
Tropen,  in  denen  ja  fast  in  allen  Seeplätzen  Austern  genossen  werden,  nicht  un- 
wahrscheinlich. 

Wenn  gewisse  meteorologische  Ereignisse,  wie  schwere  Regengüsse 
oder  Hochwässer,  mit  Typhusausbrüchen  in  Zusammenhang  zu  stehen  scheinen,  so 
liegt  auch  diese  Erscheinung  offenbar  auf  dem  Gebiete  der  Trinkwasserinfektion, 
weil  eben  höchstwahrscheinlich  durch  diese  Katastrophen  der  auf  der  Erde  lagernde 
Infektionsstoff  den  Wasseradern  zugeführt  wird.  Der  richtigen  Würdigung  des 
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ätiologischen  Wertes  des  Trinkwassers  steht  die  große  Schwierigkeit  des  positiven 
Nachweises  des  Bazillus  im  Wasser  entgegen;  erstens  ist  der  Typhusbazillus  stets 
von  Kolibakterien  begleitet  und  die  Trennung  beider  Spezies  schwierig  und  zeit- 
raubend, zweitens  gibt  es  offenbar  sehr  viele  Varietäten  auch  des  EßERTH’schen 
Bazillus  mit  verschieden  hoher  Virulenz  und  drittens  besitzt  der  Typhus  oft  eine 
sehr  lange  Inkubationszeit  und  die  Bazillen  sind  längst  aus  dem  oft  fließenden  Wasser 
verschwunden,  wenn  die  Krankheit  erst  manifest  wird. 

2.  Eine  zweite  Infektionsquelle  ist  zweifellos,  besonders  in  den  an  Regenmangel 
leidenden  Tropenländern,  der  Staub,  von  dem  nach  Untersuchungen  von  Sangle- 
Ferriere  und  Remlinger  ein  Gramm  5 — 7 Millionen  Keime  enthält,  darunter  mit 
Sicherheit  Bac.  Eberth  und  Koli.  Die  genannten  Autoren  führen  eine  Typhus- 
epidemie der  französischen  Garnison  von  Tunis  auf  Infektion  mit  Staub  in  den 
Kasemenräumen  zurück.  Nach  Rho  soll  in  Massauah  die  Infektion  durch  Verschlucken 
des  Staubes  stattfinden,  wodurch  die  endemischen,  leichten,  atypischen  Formen  ent- 
stehen. H.  H.  Tooth  berichtet  über  eine  schwere  Typhusepidemie  mit  großer  Mor- 
bidität in  der  im  Februar  1900  am  Modderrivier  (Oranjestaat)  vereinigten,  ungefähr 
40 — 45000  Mann  zählenden,  englischen  Armee;  es  herrschten  dort  Wirbelwinde, 
Devils  genannt,  welche  Kleider,  Kochgeschirre  und  Speisen  mit  einer  dichten 
Schicht  von  Verunreinigung  bedeckten,  welche  aus  der  mit  Fäzes  beschmutzten 
Umgebung  des  Lagers  stammte.  Die  englischen  Ärzte  schrieben  diesem  Infektions- 
modus mindestens  ebensoviel  ätiologischen  Wert  zu  wie  dem  Gebrauche  des  un- 
filtrierten,  ungekochten,  sicher  höchst  verunreinigten  Flußwassers.  Sabatier  (Arch. 
de  Med.  et  de  Pharm.,  1902,  S.  457)  berichtet  aus  dem  letzten  Chinafeldzuge  von 
einer  Zimmerepidemie  in  Paotingfu,  welche  sofort  erlosch,  als  das  betreffende  Lokal 
von  Staub  und  Schmutz  gereinigt  war,  und  Quill  (Brit.  med.  Journ.  1902,  S.  383) 
hat  ähnliche  Beobachtungen  im  Gefangenenlager  der  Buren  auf  Ceylon  gemacht. 

3.  Scheinen  eine  nicht  unwichtige,  offenbar  bisher  ganz  ungenügend  gewürdigte, 
vielleicht  aber  unsere  Erwartungen  bei  weitem  übertreffende  Rolle  in  der  Typhus- 
verbreitung die  ebenfalls  allgegenwärtigen  Fliegen  zu  spielen.  M.  Ficker 
(Typhus  und  Fliegen,  Archiv  f.  Hyg.,  Bd.  46)  hat  mit  Fliegen  experimentelle  Ver- 
suche angestellt,  indem  er  sie  mit  Reinkulturen  von  Typhusbazillen  fütterte,  und 
konnte  nachweisen,  daß  solche  Fliegen  durch  ihre  Dejekte  noch  23  Tage  nach  der 
Fütterung  virulente  Typhusbazillen  zu  übertragen  vermochten;  eine  weitere  Ver- 
suchsreihe ergab  außerdem,  daß  am  Kopfe  der  Fliegen  5 Tage  nach  der  Fütterung, 
an  Flügeln  und  Beinen  ebenfalls  5 Tage  und  im  Darme  noch  nach  9 Tagen  Typhus- 
bazillen sich  nachweisen  ließen.  Theoretisch  also  steht  dem  Fliegen wege  der  In- 
fektion nichts  entgegen,  doch  sind  die  positiven,  praktischen  Beobachtungen  noch 
sehr  spärliche.  In  dem  schon  oben  erwähnten  englischen  Lager  am  Modderrivier 
befanden  sich  auch  Unmassen  von  unserer  Stubenfliege  ganz  ähnlichen  Fliegen,  für 
welche  die  Typhuskranken  eine  ganz  überraschende  Anziehungskraft  besaßen,  während 
andersartig  Erkrankte  von  ihnen  verschont  blieben ; als  infolge  der  einfallenden 
Nachtfröste  die  Fliegenscharen  verschwanden,  trat  eine  deutliche  Verminderung  der 
Typhusmorbidität  ein  — ein  mehr  als  zufälliges  Zusammentreffen  nach  Ansicht  der 
englischen  Beobachter.  Auch  in  Harrismith  (Oranjestaat)  hatte  man  unendlich  unter 
Fliegen  zu  leiden,  und  es  wurden  dort  von  August  1900  bis  April  1901  631  Typhus- 
fälle mit  11,7%  Mortalität  gezählt  ; hierauf  folgte  ein  energischer  Krieg  gegen  die 
Fliegen  und  wurden  insbesondere  alle  Speisen  peinlichst  vor  Infektion  durch  die 
Zweiflügler  bewahrt  mit  dem  Resultate,  daß  von  August  1901  bis  April  1902  nur 
62  Typhen  mit  3,8%  Mortalität  zur  Registrierung  gelangten.  Veeder  (New  York 
Med.  Rec.  54,  S.  429)  konnte  beobachten,  daß  in  einem  amerikanischen  Feldlager, 
in  welchem  Typhus  herrschte,  Fliegen  zwischen  den  in  offenen  Gräben  befindlichen 
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Typhusdejekten  und  zwischen  Küche  und  Speiseraum  eines  in  der  Nähe  befind- 
lichen Zeltes  hin-  und  herflogen.  Ficker  selbst  untersuchte  die  Fliegen  eines  Leipziger 
Hauses,  in  welchem  acht  Typhusfälle  yorgekommen  waren,  und  es  gelang  ihm,  ein- 
wandfreie Typhusbazillen  zu  isolieren.  Wer  übrigens  gesehen  hat,  wie  sich  der 
Inhalt  der  unter  den  Tropen  meist  offenen  Fäkaliengruben  in  kurzer  Zeit  in  lebende 
Fliegen  umsetzt , so  daß  diese  Gruben  eigentlich  nur  mit  einer  sich  wälzenden  Masse 
von  Fliegenlarven  angefüllt  sind,  ohne  daß  dabei  die  Bazillen  zugrunde  zu  gehen 
hätten,  wer  zudem  die  ganz  erstaunliche  Kürze  des  in  einer  ununterbrochenen  Reihe 
sich  folgenden  Generationswechsels  der  Insekten  unter  den  Tropen  zu  würdigen 
weiß,  wird  diesen  dritten  Weg  der  Infektion  nicht  unterschätzen,  vielleicht  sogar 
noch  höher  einschätzen,  wenn  er  an  die  Ubiquität  der  Tiere,  ihre  Flugfähigkeit  und 
Naschhaftigkeit  und  ihre  Vorliebe  für  Krankenzimmer,  Küchen,  Markthallen,  Ab- 
tritte usw.  denkt  und  weiß,  auf  welch  weite  Entfernungen  hin  Fliegen  den  Fäkalgeruch 
wahrnehmen  und  ihm  folgen.  Nach  den  Untersuchungen  von  Nakao  Abe  können  auch 
Kopf-  und  Kleiderläuse  Typhus  übertragen,  bei  75%  der  Läuse  wurde  ein  positiver 
Bazillenbefund  erhoben.  Auch  durch  Nicolle  werden  die  Pediculi  vestimenti  be- 
schuldigt. 

Es  muß  aber  an  dieser  Stelle  gegenüber  der  sicher  bestechenden  Staub-  und 
Fliegentheorie  erwähnt  werden,  daß  gerade  in  allerletzter  Zeit  englische  Autoren 
eine  warnende  Stimme  gegen  diese  Lehren  erheben  und  sogar  ihre  Verbreitung  für 
gefährlich  erachten,  weil  durch  sie  Maßnahmen  gegen  verdächtiges  Trinkwasser 
unterbleiben  könnten,  zu  dessen  Belastung  ein  erdrückendes,  einwandfreies  Material 
aufgehäuft  ist  und  sich  jährlich  vermehrt. 

Einen  kleineren,  allerdings  entfernteren,  aber  dennoch  nicht  zu  übersehenden 
Infektionsweg  bieten  noch  die  roh  genossenen  Gemüse,  in  erster  Linie  der  schwer 
zu  reinigende  Blättersalat;  durch  verschiedene  Autoren  (Geschwind,  Brandais, 
Roux,  Ferre)  ist  der  Typhusbazillus  auf  Gemüsen  positiv  nachgewiesen  und  kann 
er  dahin  entweder  durch  verseuchtes  Wasser  oder  direkt  durch  als  Düngemittel 
benutzte  menschliche  Dejekte  gelangen.  Die  in  Ostasien  an  den  meisten  Plätzen 
die  Gemüsezucht  betreibenden  chinesischen  Gärtner  besitzen  in  ihrer  Hütte  stets 
ein  größeres  Ton-  oder  Holzgefäß,  in  welches  während  der  Nacht  alle  Insassen  Urin 
und  Fäzes  entleeren;  dasselbe  wird  mit  Sonnenaufgang  sofort  den  Gemüsebeeten  zu- 
gebracht. 

Eine  noch  kleinere,  aber  völlig  sichere,  ätiologische  Rolle  spielt  auch  die 
Kontagion,  die  direkte  Infektion  durch  Kontakt  der  Hände  mit  Typhusstühlen, 
und  sind  es  meist  Krankenwärter  und  Wäscher,  welche  hier  in  Betracht  kommen. 
Lehrreich  ist  in  dieser  Beziehung  der  von  Luce  (Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  1903, 
S.  407)  mitgeteilte  Fall,  in  welchem  es  sich  um  Erkrankung  des  zweiten  Offiziers 
des  Marinelazarettschiffes  Savoia  (1900—1901  in  China)  handelte,  welcher  beim 
Einschiffen  von  unter  sich  gehen  lassenden  Typhuskranken  Hilfe  geleistet  hatte. 

Von  großer  Wichtigkeit  in  der  Typhusätiologie  sind  sicher  auch  die  in  Europa 
zahlreich  beobachteten,  „Bazillenträger“  oder  „Dauerausscheider“  genannten 
Individuen,  welche  nach  Überstehen  der  Krankheit  Wochen,  Monate,  selbst  Jahre, 
ja  sogar  für  Lebensdauer  virulente  Typhusbazillen  mit  Stuhl  oder  Urin  ausscheiden, 
ohne  selbst  noch  irgendwie  krank  zu  sein.  Selbstverständlich  stellen  sie  für  ihre 
Umgebung  eine  große  Gefahr  dar  und  fehlt  es  nicht  an  sicheren  Beobachtungen, 
nach  welchen  ein  solcher  Bazillenträger  für  kleine,  stets  sich  wiederholende  Endemien 
ätiologisch  verantwortlich  zu  machen  war.  Man  nimmt  an,  daß  ungefähr  2%  der 
Erkrankten  Bazillenträger  werden,  unter  welchen  das  weibliche  Geschlecht  stark 
an  Zahl  überwiegt.  Nach  Brannan  entleerten  von  119  Typhusrekonvaleszenten 
12,6%  Bazillen  in  Stuhl  oder  Urin,  bei  der  Entlassung  der  völlig  geheilten  Patienten 
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fanden  sich  nur  noch  zwei  Dauerausscheider.  Die  meisten  Bazillenträger  stehen 
zwischen  dem  25.-45.  Lebensjahre.  Bis  heute  sind  aus  den  Tropen  Berichte  über 
solche  Dauerausscheider  in  der  Literatur  sehr  selten,  sie  werden  aber  bei  der 
großen  Häufigkeit  des  Leidens  dort  nicht  fehlen  und  bringen  ihrer  Umgebung  sicher 
die  gleichen  Gefahren  wie  in  Europa.  ,, Once  a carrier  — always  a carrier“  ist 
ein  in  England  gemünztes  Axiom  und  man  will  den  unglücklichen  Dauerausscheidern 
sogar  chirurgisch  zu  Leibe  gehen,  durch  Exstirpation  der  Gallenblase,  dem  Haupt  - 
sitze  der  Bazillen.  Die  größere  Zahl  der  weiblichen  Bazillenträger  erklärt  man 
dadurch,  daß  die  Gallenblase  unter  Einfluß  der  Schnürleibchen  an  behindertem 
Abflüsse  leide  und  so  dem  Aufwärtswandern  von  Koli-  und  EBERTHbazillen  aus  dem 
Darme  offen  stehe. 

Baermann  (s.  S.  72)  ist  es  geglückt,  auf  Sumatra  unter  100  Sektionen  bei  drei 
sicher  momentan  nicht  manifesten  Typhuskranken  den  Typhusbazillus  in  der  Galle 
und  zum  Teil  auch  in  anderen  Organen  bzw.  im  Darm  aufzufinden  und  diese  Fälle 
als  sichere  Dauerausscheider  festzustellen.  Zwei  derselben  enthüllten  damit  zu- 
gleich die  Entstehung  von  zwei  Infektionsherden. 

Bei  dem  ersten  Falle  war  eine  schwere  Anämie  vorausgegangen,  der  Tod  wurde  durch  eine 
fortschreitende  Thrombose,  welche  von  einer  chronischen  Cholezystitis  ausging,  herbeigeführt. 
Der  zweite  Fall  erlag  einer  Bazillenruhr,  deren  tödlicher  Ausgang  durch  eine  Pyelonephritis  be- 
schleunigt wurde.  Gallenblase  und  Gallengänge  zeigten  Typhusbazillen  in  Reinkultur,  im  Nieren- 
becken reichliche,  im  Dünndarm  vereinzelte  Typhusbazillen,  nicht  aber  im  Dickdarm.  Der  dritte 
Kranke  starb  an  Amöbenruhr,  Bazillenbefund  wie  beim  vorhergehenden.  Gallensteine  fehlten, 
sind  überhaupt  dort  selten. 

Klima,  Temperatur,  Meereshöhe,  Niederschläge  und  auch  Jahreszeiten  besitzen 
per  se  keinerlei  ätiologischen  Einfluß  auf  diese  ubiquitäre  Krankheit;  sie  werden 
nur  aktuell  sein,  wenn  sie  in  irgendeiner  Weise  die  oben  erwähnten  Infektionswege 
günstig  oder  ungünstig  beeinflussen.  Wer  überzeugter  Anhänger  der  Fliegen theorie 
ist,  wird  leicht  eine  gut  haltende  Erldärung  der  konstatierten  größeren  Häufigkeit 
des  Typhus  in  der  heißen  Zeit  (Sommer,  Herbst)  finden,  und  auch  in  jenen  ganz 
äquatorialen  Tropenländem,  welche  keine  eigentlichen  Saisonunterschiede  besitzen, 
gibt  es  dennoch  jährlich  regelmäßig  wiederkehrende  Zeiten  höchster  Fliegenfrequenz. 

Daß  übrigens  nicht  jeder  per  os  in  einem  Menschen  gelangte  Typhusbazillus 
auch  eine  Erkrankung  zur  Folge  hat,  ist  glücklicherweise  sicher  und  von  einer  das 
gleiche,  mit  Typhus  infizierte  Wasser  trinkenden  Bevölkerung  erkrankt  doch  meist 
nur  ein  geringer  Prozentsatz.  Es  müssen  also  noch  innerhalb  des  menschlichen 
Körpers  gewisse,  die  Entwicklung  der  Infektion  begünstigende  oder  hemmende 
Momente  in  Wirkung  treten.  Guiart  (Semaine  medicale,  42,  10.  Oktober  1904)  hat 
im  Marinehospital  von  Brest  bei  10  von  12  Typhuskranken  in  den  Dejekten  Tricho- 
zephaluseier  und  bei  Sektionen  im  Darme  lebende  Trichozephalen  gefunden;  er 
glaubt  deshalb,  daß  durch  die  kleinen,  von  den  blutsaugenden  Parasiten  gesetzten 
Verletzungen  der  Darmschleimhaut  die  Typhusbazillen  ihren  Weg  fänden.  Die 
Möglichkeit  eines  solchen  weiteren  Ausbaues  des  Infektionsweges  läßt  sich  nicht 
leugnen  und  die  große  Häufigkeit  des  ebenfalls  blutsaugenden  Ankylostomums  unter 
den  Tropen  könnte  leicht  mit  der  dort  nicht  minder  häufigen  Typhusinfektion  in 
Verband  gebracht  werden. 

Wie  in  Europa  erscheint  auch  überall  unter  den  Tropen  das  jugendliche, 
kräftigste  Alter  vom  20.  zum  30.  Lebensjahre  am  meisten  zur  Erkrankung  dis- 
poniert; jenseits  des  40.  Lebensjahres  werden  die  Fälle  selten;  das  Kindesalter  dürfte 
aber  nicht  exempt  sein,  vielmehr  besteht  nach  Analogie  der  Malaria,  obwohl  positive 
Beobachtungen  hier  noch  ausstehen,  die  fast  sichere  Wahrscheinlichkeit,  daß  die 
Kinder  der  Eingeborenen  aller  Gebiete,  welche  ja  ein  innig  mit  der  Erde  verbundenes 
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Leben  führen,  fast  ausnahmslos  frühzeitig  die  Krankheit  durchmachen  und  so  eine 
gewisse  Immunität  erwerben,  mit  der  sie  später  ein  allerdings  trügerisches  Beweis- 
material  für  das  falsche  Dogma  der  Rassenimmunität  abgeben.  Für  Algerien 
darf  nach  Crespin  mit  Sicherheit  angenommen  werden,  daß  die  Araberländer  dort 
zahlreich  in  frühem  Alter  an  leichten  Formen  erkranken.  Von  Europäern  sind  die 
Neuangekommenen  mehr  disponiert,  während  mit  dem  längeren  Tropenaufenthalte 
die  Wahrscheinlichkeit  einer  Erkrankung,  besonders  einer  schweren,  immer  geringer 
wird ; in  den  Sanitätsberichten  der  englischen  Armee  sind  hierfür  beweisende  Zahlen 
niedergelegt.  Gleiches  gilt  für  farbige  Auswanderer,  welche  ein  Tropengebiet  mit 
einem  anderen  vertauschen.  Auch  hier  dürfte  eine  durch  leichte,  oft  übersehene, 
keinesfalls  als  Typhus  diagnostizierte  Erkrankungen  erworbene  Immunität  eine 
gewichtige  Rolle  spielen. 

Was  nun  die  früher  als  Dogma  aufgestellte,  noch  1898  von  Vincent  verteidigte 
natürliche  Immunität  der  farbigen  Rassen  angeht,  so  muß  sie  heute  nach  allen 
Erfahrungen  der  jüngsten  Zeit  entschieden  geleugnet  werden.  Neben  der  erworbenen 
Immunität  durch  im  jugendlichen  Alter  durchgemachte  Erkrankungen  kommen  hier 
noch  andere  Verhältnisse  in  Betracht,  welche  sowohl  im  Widerwillen  der  Eingeborenen 
gegen  Behandlung  durch  europäische  Arzte  und  in  ihrer  Scheu  vor  Sektionen,  als 
auch  in  dem  unter  den  Tropen  abweichenden  Charakter  der  Krankheit  selbst  und  in 
ihrer  bisher  häufigen  Verkennung  durch  den  europäischen  Arzt  liegen.  Da,  wo  die 
Eingeborenen  sich  der  europäischen  Behandlung  unterziehen  müssen,  wird  bei  ihnen 
der  Typhus  nicht  seltener  sein  als  bei  den  Europäern,  sogar  umgekehrt,  weil  gerade 
die  letzteren  sich  des  größten,  hygienischen  Schutzes  unter  den  Tropen  erfreuen. 
Weil  die  Europäer  eben  meist  nur  gekochtes  und  filtriertes  Wasser  trinken,  nicht 
auf  der  Erde  leben  und  essen,  Reinlichkeit  in  ihren  Häusern  pflegen  und  eventuell 
Krieg  gegen  die  Fliegen  führen,  sind  sie  der  Möglichkeit  einer  Infektion  entschieden 
fernergestellt.  Da  aber,  wo  Europäer  und  Farbige  unter  annähernd  gleichen  Be- 
dingungen leben,  wie  z.  B.  in  den  Vereinigten  Staaten,  läßt  sich  kein  Beweis  für  die 
Rassenimmunität  auffinden;  es  kamen  dort  unter  1000  Todesfällen  aus  allen  Ur- 
sachen für  Typhus  33,9  auf  Weiße,  31,7  auf  Neger  und  22  auf  Indianer.  Die  verhält- 
nismäßig niedere  Zahl  der  Indianer  wird  aber  wohl  nur  eine  fiktive  sein,  weil  wahr- 
scheinlich viele  Indianer  ihren  Typhus  ohne  europäischen  Arzt,  sondern  mit  Hilfe 
ihres  Medizinmannes  oder  eines  Amuletts  durchmachten.  Ferguson  hat  für  Britisch- 
Guyana  und  Dupont  für  Französisch- Guyana  gezeigt,  daß  dort  alle  Rassen,  Europäer, 
Neger  und  Indianer  gleichmäßig  an  Typhus  erkranken,  während  wir  durch  Davidson 
wissen,  daß  die  Eingeborenen  Madagaskars,  die  Hovas,  auf  dem  zentralen  Plateau 
der  Insel  schwer  an  Typhus  leiden,  wie  er  auch  anführt,  daß  die  Krankheit  unter  den 
Eingeborenen  Khartums  ganz  gewöhnlich  ist.  In  Britisch-Indien  fand  Chambers 
in  der  Armee  ungefähr  einen  gleichen  Prozentsatz  von  Typhussterblichkeit  einheimi- 
scher und  europäischer  Soldaten  (23,5  bzw.  22%). 

Auf  Sumatra  sah  Verfasser  eingewanderte  Chinesen  aus  Südchina  und 
Javanen  aus  Java  in  großer  Zahl  erkranken. 

Clark  nimmt  allerdings  nach  zwanzigjährigen,  in  Hongkong  gemachten 
Beobachtungen  eine  wenigstens  relative  Rassenimmunität  der  Chinesen  an.  Denn 
obschon  die  chinesische  Bevölkerung  dort  mehr  als  dreißigmal  so  groß  ist,  als  die 
europäische,  ist  die  Morbidität  an  Typhus  bei  Europäern  etwa  fiinfunddreißigmal 
so  groß  als  bei  ersteren.  Erworben  kann  diese  nicht  sein,  denn  in  dem  Maße  leiden 
die  Chinesen  im  Kindesalter  nicht  an  der  Krankheit.  Auch  die  Vermeidung  un- 
gekochten Wassers  und  der  Ersatz  durch  Tee  kann  nicht  die  Ursache  sein,  denn 
Ruhrinfektionen  durch  Wasser  sind  bei  den  Chinesen  sehr  häufig.  Wasser  und  Fliegen 
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glaubt  Clark  auch  ätiologisch  ausschließen  zu  können  und  sucht  die  Quelle  der  In- 
fektion in  rohen  Früchten  und  Gemüsen. 

Man  hat  auch  versucht,  durch  den  positiven  oder  negativen  Ausfall  der  be- 
kannten GRUBER-WiDAL’schen  Serumreaktion  die  Frage  der  Rassenimmunität  zu 
entscheiden,  doch  nicht  mit  deutlichem  Erfolge.  Vincent  erhielt  bei  23  Arabern 
ein  negatives  Resultat,  welches  er  zugunsten  des  Dogmas  verwertete;  aber  diese 
23  Araber  konnten  doch  durch  im  Kindesalter  durchgemachten  Typhus  immun  sein 
und  hatten  nur  im  Laufe  der  Jahre  die  positive  Serumreaktion  verloren.  Der  Eng- 
länder Freyer  dagegen  fand  bei  21  Indern  16mal  positiven  Ausfall  der  Reaktion 
und  schloß  daraus,  daß  diese  16  Inder  den  Typhus  durchgemacht  hätten  und  daß 
es  keine  Rassenimmunität  gäbe.  Hulshoff  bekam  bei  52  von  120  untersuchten 
einheimischen  Sträflingen  in  Batavia  52 mal  eine  positive  Reaktion. 

Interessant  ist  die  Tatsache,  daß  Eingeborene  mit  dem  Verlassen  ihrer  Heimat 
die  dort  erworbene  Immunität  verlieren,  so  die  in  Sumatra  eingewanderten  Süd- 
chinesen und  Javanen  (vgl.  auch  S.  72),  in  deren  Heimat  Typhus  ebenfalls  ende- 
misch vorkommt,  ferner  die  zu  Zeiten  des  Sklavenhandels  von  Westafrika  nach 
Amerika  gebrachten  Neger,  welche  in  den  Südstaaten  in  Menge  an  Typhus  starben 
(Levis).  Es  wäre  einerseits  denkbar,  daß  sich  die  an  einem  Platze  erworbene  Im- 
munität nicht  gegen  die  an  einem  anderen  Orte  vorkommende  Varietät  des  Bazillus 
bewährt,  andererseits  führt  ein  Vaterlands  Wechsel,  wie  ihn  Negersklaven  und 
chinesische  Kulis  ausführen  müssen,  so  viele  schädigende  und  schwächende,  phy- 
sische und  psychische  Momente  mit  sich,  daß  auch  durch  diese  eine  bestehende 
Immunität  zu  Verlust  kommen  könnte. 

Das  einmalige  Überstehen  der  Krankheit  verleiht  wie  in  Europa  eine  gewisse 
Immunität  gegen  weitere  Infektion,  doch  scheint  dieser  Schutz  unter  den  Tropen 
nicht  so  sicher  zu  sein,  da  auf  Sumatra  unter  den  dort  arbeitenden,  chinesischen 
Kulis  nicht  zu  selten  eine  und  sogar  mehrere  Neuerkrankungen  nach  so  langen, 
zeitlichen  Intervallen  sicher  beobachtet  werden  konnten,  daß  die  Möglichkeit  eines 
Rezidivs  auszuschalten  war. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  nicht  zu  reichlichen  Sektionsbefunde  aus  tropischen  Ländern  decken  sich 
völlig  mit  den  aus  Europa  genugsam  bekannten  und  es  sind  die  gleichen  Verände- 
rungen, welche  sich  aus  allen  Gebieten  verzeichnet  finden.  Ihre  Beständigkeit  hat  viel 
zur  Erkennung  des  Leidens  unter  den  Tropen  beigetragen  und  dadurch  ist  die  Identität 
des  tropischen  und  subtropischen  Typhus  mit  dem  der  gemäßigten  Zonen  völlig  be- 
wiesen. Die  Geschwürsbildung  im  Darme  ist  die  Hauptsache,  und  es  sind  diese 
Geschwüre,  welche  im  Dünndarme  ovale  Form  und  einen  der  Längsachse  des  Darmes 
parallelen  Längsdurchmesser  besitzen,  während  sie  im  oberen  Dickdarme  eine  mehr 
rundliche,  aber  völlig  regelmäßige  Kontur  zeigen,  leicht  von  den  durch  tropische 
Dysenterie  gesetzten  Läsionen  zu  unterscheiden  (Fig.  1).  Letztere  befinden  sich 
mehr  in  der  Flexura  sigmoidea  und  im  Rektum,  sind  größer  und  von  unregelmäßiger 
Form  und  ergreifen  die  Schleimhaut  ohne  Bevorzugung  des  Drüsengewebes. 

Auf  Sumatra  war  bei  Typhus  die  weitaus  häufigste  Todesursache  eine  Kom- 
plikation mit  Dysenterie,  die  „finale“  Dysenterie,  wie  sie  in  den  Kulihospitalen 
genannt  wurde,  welche  wohl  mit  Buchanan’s  terminaler  Dysenterie  (Brit.  Med.  Journ. 
1899,  S.  653)  identisch  sein  dürfte.  Wie  Maurer,  welcher  über  Typhussektionen 
verfügt,  brieflich  mitteilt,  war  dann  das  Bild  schwerster,  diphtheritischer  Dysenterie 
und  auch  häufig  eiteriger  Peritonitis,  vom  untersten  Dickdarme  ausgehend,  so  vor- 
herrschend, daß  die  durch  Typhus  gesetzten  Veränderungen  übersehen  wurden. 
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Römer  (Geneeskundige  bladen  uit  Kliniek  en  Laboratorium  Nr.  IX,  Haarlem  1903), 
der  ebenfalls  über  auf  Sumatra  gewonnenes  Sektionsmaterial  verfügt,  gibt  an,  daß 
er  öfters  die  typischen  Darmgeschwüre  nur  im  Zökum,  einige  Male  sogar  nur  auf 

der  Schleimhaut  des  Appendix 
pjn  i gefunden  habe.  Es  ist  bei  der 

Sektion  meist  sehr  schwer,  den 
Sitz  einer  im  Leben  stattge- 
habten Blutung  nachzuweisen, 
d.  h.  die  durch  ein  Ulkus  arro- 
dierte  Arterienwand  aufzu- 
finden. Crespin  unterscheidet 
beim  algerischen  Typhus  zwei 
Arten  von  Darmblutung : 1 . die 
bereits  erwähnte,  welche  in 
Algier  sehr  selten  und  noch 
seltener  auf  dem  Obduktions- 
tische zu  demonstrieren  ist, 
und  2.  eine  flächenhafte,  kapil- 
läre Blutung  der  Darmschleim- 
haut, welche  er  ,,un  processus 
general  liemorragipar“  nennt, 
wobei  es  zur  Ausscheidung 
eines  blutigen  Exsudates  auf 
der  Oberfläche  des  Darmes 
kommt ; die  Schleimhaut  ist 
dann  stark  injiziert  und  ihre 
Kapillaren  maximal  erweitert. 
Es  erscheint  kaum  nötig,  hier 
auf  die  wohlbekannten  Ver- 
änderungen anderer  Organe 
einzugehen,  sie  entsprechen 
dem  Zustande  einer  akuten 
Infektion  und  zeigen  beim  tro- 
pischen Typhus  keinerlei  Ver- 
schiedenheit. Der  Vollständig- 
keit halber  sei  kurz  erwähnt, 
daß  der  schlaffe,  welke  Herz- 
muskel von  fahl  gelbbrauner 
Farbe  („teinte  feuille  morte“) 
Ein  die  typischen  Geschwüre  zeigendes  Präparat  aus  dem  igt  un(j  seine  Wände  dünn  und 
griechischen  Hospital  in  Smyrna.  . . . . T 

morsch  sind.  An  den  Lungen 

finden  sich  stets  Anzeichen 
von  Katarrh  der  Bronchien,  häufig  auch  hypostatische  Erscheinungen.  Die  Milz 
ist  vergrößert,  sehr  weich , zerdrückbar,  oft  völlig  breiig  (,,en  bouillie“),  die  Mesenterial- 
drüsen, besonders  jene  in  der  Nähe  der  BAUHiNi’schen  Klappe  sind  geschwellt  und 
infiltriert.  Auch  Leber  und  Nieren  sind  meist  vergrößert  und  befinden  sich  im  Zu- 
stande parenchymatöser  Entartung. 


Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Ehe  auf  die  den  tropischen  Typhus  besonders  auszeichnenden  Einzelheiten  näher 
eingegangen  wird,  scheint  es  geboten,  gerade  an  dieser  Stelle  auf  seine  erste  und 
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größte  Eigentümlichkeit  hinzuweisen,  welche  darin  besteht,  daß  sowohl  unregel- 
mäßige, atypische,  als  auch  leichteste,  oft  ambulatorische  und  abortive  Formen  die 
Regel  sind  und  daß  diese  die  schulmäßig  verlaufenden  Fälle  numerisch  weit  über- 
treffen. Es  ist  dies  eine  bei  allen  Autoren  wiederzufindende  Beobachtung,  welche 
aber  auffallenderweise  mehr  für  die  Eingeborenen  als  für  die  unter  den  Tropen 
lebenden  Europäer  zutrifft.  Däubler  sagt:  „der  Typhus  verläuft  milde  und  un- 
gefährlich unter  den  Tropen“,  nach  Rho  sind  in  Massauah  die  leichten  Formen  vor- 
herrschend und  endemisch,  Görger  bestätigt  mündlich  gleiches  für  Neusüd- 
wales und  nach  Descosse  (Algier)  sind  die  abortiven  Formen  von  9 tägiger  Dauer 
häufig  bei  Eingeborenen,  selten  bei  Europäern,  während  Peyret  (Crespin  1.  c.  S.  63) 
wörtlich  sagt:  ,,il  n’est  pas  temeraire  cl’avancer,  que  beaucoupde  tirailleurs  (indigenes) 
ont  fait  leur  fievre  typhoide  sans  interrompre  leur  Service“.  „Leichte  und  abortive 
Formen  bilden  die  große  Mehrzahl  der  Fälle“  mußte  von  dem  auf  Sumatra  ende- 
mischen Typhus  gesagt  werden,  welcher  ebenfalls  die  meisten  Patienten  die  In- 
fektion ambulant  durchmachen  ließ,  und  Wentworth  Tyndale  berichtet  (Brit. 
Med.  Journ.,  1902,  S.  384),  daß  während  des  letzten  südafrikanischen  Krieges  in 
Prätoria  ungefähr  100  Fälle  eines  kurzen,  im  Durchschnitte  8%  Tage  währenden, 
remittierenden,  sehr  zu  Rezidiven  neigenden  Fiebers  vorkamen  und  daß  alle  diese 
Fälle  von  „Prätoriafieber“  als  abortive  Typhen  erkannt  wurden. 

Auch  das  reichhaltige,  in  den  einzelnen  Jahrgängen  der  Medizinalberichte 
aus  den  deutschen  Schutzgebieten  enthaltene  Material  läßt  diese  Eigenart  erkennen. 
So  teilt  Mayer  (Med.  Bericht  1910/11)  mit,  daß  bei  plötzlich  verstorbenen  Eingeborenen 
in  Südwestafrika,  welche  bis  kurz  vor  ihrem  Tode  gearbeitet  hatten,  vielfach  im 
Darm  die  für  die  dritte  Krankheitswoche  charakteristischen  schweren  Verände- 
rungen gefunden  wurden. 

Es  ist  begreiflich,  daß  diese  wichtige,  die  Allgemeinheit  der  Fälle  treffende 
Eigentümlichkeit  viel  zur  Verkennung  des  Leidens  beigetragen  hat.  Mögen  doch 
auch  in  Europa  viele  leichte  Infektionen  als  gastrische  Fieber  usw.  der  Registrierung 
entgehen ; aber  als  die  Regel  bestätigende  Ausnahme  kommen  unter  den  Tropen  auch 
völlig  ausgebildete,  klassische  Schulfälle  vor. 

Die  Angaben  bezüglich  der  Inkubationszeit  variieren  ganz  außerordent- 
lich, was  wohl  von  der  Schwierigkeit  herzuleiten  ist,  den  genauen  Zeitpunkt  der 
Infektion  mit  dieser  ubiquitären  Krankheit  festzustellen.  Es  werden  sehr  kurze, 
nur  wenige  Tage  betragende  Fristen  (Crespin  1.  c.  5 — 6 Tage)  und  solche  bis  zu  21, 
27,  29  und  selbst  30  Tagen  angegeben.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  dürfte  wohl  mit 
einem  Zeiträume  von  10—14  Tagen  zu  rechnen  sein.  Vaughan,  welcher  im  spanisch- 
amerikanischen Kriege  1898  an  überwältigend  großem  Material  ausgedehnte  Unter- 
suchungen vornehmen  konnte,  stellt  die  durchschnittliche  Inkubationszeit  auf 
10  y2  Tage  fest.  Nachdem  aber  sogar  für  den  europäischen  Typhus,  von  dem  doch 
so  viele  Epidemien  genau  studiert  worden  sind,  nur  sehr  schwankende  Angaben  be- 
stehen, ist  für  den  erst  spät  erkannten,  tropischen  Typhus  noch  viel  weniger  eine  sichere 
Begrenzung  des  Termines  zu  erwarten.  Daß  aber  die  Virulenz  und  Menge  der  ver- 
schluckten Infektionsträger  hier  nicht  ohne  Bedeutung  ist,  scheint  gerade  aus  den 
so  verschiedenen  Zeitmessungen  hervorzugehen. 

Als  Vorboten  der  Krankheit  lassen  sich  geistiges  und  körperliches  Krank- 
heitsgefühl, Schwäche  und  Müdigkeit,  Gliederschmerzen  — die  Füße  wollen  den 
Dienst  versagen  — frontale  oder  supraorbitale  Kopfschmerzen,  Ruhelosigkeit,  Schlaf- 
losigkeit und  fast  völlig  aufgehobener  Appetit  vermelden;  Klagen  über  Husten  und 
Durchfall  fehlen  im  Initialstadium  meistens.  Auffällig  und  konstant  erscheint  eine 
rötliche  Injektion  des  Gesichts;  die  Chinesen  auf  Sumatra  sahen  blaurot  wie  er- 
froren aus  und  Whitehead  spricht  von  einem  „hectic  flush  on  the  cheeks“.  Die 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aull.  III.  6 
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Fig.  2. 


Leichter,  2 wöchentlicher  Fall,  junge  Griechin  im  griechischen  Hospital  zu  Smyrna,  Widal  positiv. 
In  Smyrna  (Anatolien)  kommt  von  Malaria  neben  Tertiana  und  Quartana  auch  echte  Tropika 
vor,  ebenso  die  tropische  Varietät  des  Abdominaltyphus. 

Fig.  3. 


Leichter,  3 wöchentlicher  Fall  eines  Griechen,  griechisches  Hospital,  Smyrna,  Widal  positiv,  am 

4.,  5.,  7.  und  8.  Tage  je  1,0  Chinin. 


Fig.  4. 
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Normaler,  fast  4 wöchentlicher,  schwerer  Fall  eines  Südchinesen  in  einem  Kulihospitale  auf  Sumatra, 
an  den  ersten  beiden  Tagen  je  2,0  Chinin  mur.,  dann  mit  Kalomel  behandelt,  als  die  Diagnose  Typhus 

feststand. 

Fig.  5. 
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Leichteste,  abortive  Fälle  eines  Javanen  und  Südchinesen  im  Kulihospital  auf  Sumatra,  täglich 

2,0  Chinin  mur.,  typische  Chininwirkung. 
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Fig.  6. 


3 wöchentlicher,  durch  täglich  2.0  Chinin  raur.  beeinflußter  Fall  eines  Südchinesen  auf  Sumatra. 

Zunge  ist  dick,  weißlich  belegt  und  es  besteht  ein  andauerndes,  aber  nicht  oft  zum 
vollen  Schüttelfrost  führendes  Frösteln  als  Ausdruck  der  bei  Behandlungsanfang 
oder  Hospitalaufnahme  schon  hohen  Temperatur.  Die  Temperaturkurve  ist 
entsprechend  dem  schon  oben  Gesagten  nicht  immer  so  typisch  und  regelmäßig 
wie  in  Europa,  wenn  auch  das  Fieber  im  allgemeinen  den  gleichen  Verlauf  nimmt 
und  Schulfälle  mit  staffelförmigem  Ansteigen,  deutlichem  Fastigium  und  schließlichem 
Stadium  der  steilen  Kurven  nicht  fehlen.  Aber  die  vielen  leichten  und  abortiven 
Formen  geben  nur  ein  Bruchstück  der  typischen  Kurve  wieder  und  oft  macht  sich 
auch  die  unter  den  Tropen  bisher  meist  in  Anwendung  gekommene  Chininbehandlung 
bemerkbar,  indem  sie  das  Bild  verwischt. 

Wir  besitzen  in  der  Literatur  tropische  Typhuskurven  von  Surgeon-Colonel  Martin  (White- 
head  1.  c.  S.  328)  von  einer  in  Secunderabad  (Britisch-Indien)  beobachteten  Epidemie,  von  Crespin 
vofi  drei  in  Algerien  aufgenommenen  Fällen,  ferner  eine  größere  Reihe  auch  der  abortiven  Formen 
aus  Sumatra  (Martin,  Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhyg.,  1902,  S.  95),  von  denen  allerdings  viele 
eine  starke  Chininbeeinflussung  zeigen,  und  schließlich  gehören  auch  sicher  mehrere  der  von  Fischer 
(gleiches  Archiv,  1901,  S.  143)  als  Remittens  veröffentlichten  Kurven  hierher,  welche  meist  von  Be- 
obachtungen auf  Schiffen  in  tropischen  Meeren  stammen,  aber  ebenfalls  durch  Chinin-  und  Anti- 
pyrinbehandlung  etwas  verwischt  sind.  Neuerdings  hat  H.  Peyer  aus  Deutsch-Südwestafrika 
acht  Typhuskurven  veröffentlicht,  von  denen  jene  der  leichten,  abortiven  Fälle  sich  völlig  mit  den 
von  Martin  aus  Sumatra  mitgeteilten  decken  trotz  der  weiten,  räumlichen  Trennung  der  beiden 
Beobachtungsorte.  (Vgl.  die  beigefügten  Kurven  Fig.  2 — 6.) 

Das  Fastigium  wohl  charakterisierter  Fälle  zeigt  übrigens  keine  höheren 
Temperaturwerte  als  in  Europa  und  ein  exotischer  Einfluß  der  umgebenden  höheren 
Temperatur  ist  nicht  zu  konstatieren.  Die  vielen  abortiven  Fälle  haben  nicht  immer 
eine  lytische  Entfieberung,  häufig  endet  die  Kurve  mit  einem  brüsken,  kri tischen  Ab- 
fall. Die  Höhe  der  Temperatur  darf  aber  keinenfalls  für  die  Bemessung  der  Schwere 
des  Falles  oder  gar  prognostisch  verwertet  werden,  denn  Infektionen  mit  Hyper- 
pyrexie  verlaufen  leicht  und  gutartig,  oft  abortiv,  und  andererseits  gibt  es  sehr 
schwere,  selbst  tödlich  endende  Fälle,  deren  Kurve  nur  sehr  geringe  Höhen  zeigt. 

Ende  der  ersten  oder  Amfang  der  zweiten  Woche  soll  am  Rumpfe  und  be- 
sonders auf  dem  Bauch»  die  unter  Druck  verschwindende,  in  i/5  der  europäischen 
Fälle  vorkommende  Roseola  gesucht  werden;  sie  ist  wohl  bei  Europäern  und 
blassen  Mongolen,  welche  vor  der  Sonne  geschützt  in  gedeckten  Räumen  als 
Schneider,  Schuster,  Goldschmiede  oder  Seiden weber  gearbeitet  haben,  zu  finden, 
wird  aber  bei  den  farbigen  Rassen  meist  umsonst  gesucht;  nach  Whitehead  fehlt 
sie  bei  ungefähr  50%  der  tropischen  Fälle,  Descosse  (Sfax,  Algier)  vermißt  sie  bei 
Arabern  oft  ganz  oder  sie  ist  nur  sehr  schwer  sichtbar.  Vorgetäuscht  wird  das  Exan- 
them unter  den  Tropen  durch  verschiedene  Affektionen,  zu  welchen  roter  Hund 
(Lichen  tropicus,  prickly  heat),  Moskitostiche,  Flohstiche  — diese  zeigen  aber  eine 
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zentrale  Exkoriation  mit  einer  minimalen  Blutung  — und  die  Verletzungen  durch 
die  scharfen  Spitzen  und  Ränder  des  harten  und  hohen,  tropischen  Grases  gehören. 
Auf  der  Bronzehaut  von  unbekleidet  unter  der  tropischen  Sonne  arbeitenden  Feld- 
kulis war  an  ein  Auffinden  des  Exanthems  nicht  zu  denken.  Die  für  Typhus  charak- 
teristischen Diarrhöen  sind  oft  vorhanden,  aber  auch  lange  nicht  so  häufig  wie 
in  Europa;  es  werden  wohl  ab  und  zu  die  typischen  Erbsensuppenstühle  (peasoop 
stools)  gesehen,  aber  viele  Kranke  gehen  durch  kürzere  oder  längere  Typhen  ohne 
Diarrhöe,  ja  oft  mit  dem  entschieden  bedenklicheren  Gegenteile  dieser.  Nach 
Schwalbe  und  Krohn  zeichnet  sich  schon  in  Südkalifornien  und  auf  Madeira  der 
Typhus  besonders  durch  Verstopfung  aus.  Auch  in  Europa  besteht  nach  Romberg 
fast  in  einem  Fünftel  aller  Fälle  Konstipation,  was  sich  für  die  Tropen  wohl  auf  die 
Hälfte  erhöhen  dürfte,  während  für  das  subtropische  Algerien  Crespin  Verstopfung 
in  einem  Drittel  aller  Fälle  konstatiert  . Das  wohl  nur  bescheidenen  diagnostischen 
Wert  besitzende  Ileozökalgurren  fehlt  oder  findet  sich  entsprechend  dem  Ver- 
halten des  Darmes.  Es  wäre  nicht  undenkbar,  daß  die  bei  tropischem  Typhus,  be- 
sonders aber  von  Eingeborenen  niemals  eingehaltene  ausschließlich  flüssige  Nahrung, 
welche  die  europäischen  Patienten  ausnahmslos  erhalten,  von  Einfluß  auf  die  Darm- 
erscheinungen  ist,  denn  bei  der  beständigen  Reisnahrung,  welche  z.  B.  die  Kranken 
in  den  Kulihospitalen  auf  Sumatra  erhielten,  konnte  es  kaum  zur  Bildung  von 
Erbsensuppenstühlen  kommen.  Der  Urin  der  Typhuskranken  verdient  unbedingt 
mehr  Beachtung,  als  ihm  bisher  geschenkt  wurde,  da  sich  unter  den  Tropen  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  häufig  Bakteriurie  oder  Bazillurie  einstellt.  Die  uns  aus  der 
Literatur  bekannt  gewordenen  Fälle  ergeben  Bazillurie  in  23  %,  während  Horton 
Smith  (Trans.  Roy.  Med.  and  Chir.  Soc.  1897)  in  38%  und  Schuder  (Zeitschr.  für 
Hyg.  XXXVIII,  S.  353)  in  29,5%  dieses  Vorkommnis  beobachtet  haben.  Auf 
Sumatra  zeigte  sich  Bazillurie  öfters  sogar  im  Verlaufe  von  leichtesten,  abortiven 
Fällen.  Petruschky  (Centralbl.  f.  Bakteriolog.  usw.  XXIII,  14,  1898)  fand  17,  Neu- 
feld (Therapist,  15.  Jan.  1901)  sogar  60  Millionen  Bazillen  im  Kubikzentimeter  Urin. 
Der  Harn  ist  auf  der  Höhe  des  Fiebers  dunkel  gefärbt  und  reich  an  Uraten,  seine 
Menge  meistens  vermindert,  doch  schwankt  diese  innerhalb  ziemlich  weiter  Grenzen, 
welche  von  Flüssigkeitszufuhr,  Hauttätigkeit  und  Wasserverlust  durch  den  Darm 
gezogen  werden.  Mit  Beginn  der  Rekonvaleszenz  aber,  oft  auch  schon  zur  Zeit  der 
steilen  Kurven,  tritt  eine  vermehrte  Ausscheidung  ein,  und  das  ist  der  kritische 
Zeitpunkt  für  Bazillurie.  Diese  ist  niemals  vor  dem  8.  — 12.  Tage  der  Erkrankung, 
aber  auch  noch  2 Monate  nach  dem  Krankheitsbeginne  und  einmal  sogar  erst  am 
137.  Tage  konstatiert  worden.  Unter  plötzlicher  Polyurie  wird  der  Harn  eigen- 
tümlich strohgelb  und  leicht  opaleszierend,  eine  optische  Folgeerscheinung  der  Milli- 
arden sich  lebhaft  bewegenden  Bazillen,  tritt  dann  noch  makroskopische  Trübung 
hinzu,  welche  nicht  auf  Urate  zurückzuführen  ist,  so  handelt  es  sich  zweifellos  um 
Bakteriurie.  Neben  Typhusbazillen  können  aber  auch  Kolibazillen  und  Kokken  im 
Harn  von  Typhuskranken  Vorkommen,  die  ersten  beiden  häufig  zusammen,  aber  auch 
jede  Art  für  sich  in  Reinkultur.  Subjektive  Beschwerden,  sowohl  von  Nieren  als 
von  Blase,  fehlen  bei  Bazillurie  völlig,  höchstens  wird  über  vermehrten  Harndrang 
geklagt.  Da  ein  Typhuskranker,  welcher  mit  einer  Harnentleerung  ungezählte 
Millionen  von  virulenten  Keimen  in  Freiheit  setzt,  für  seine  Umgebung  immer  und 
überall  eine  große  Gefahr  bildet,  sollte  Bazillurie  am  Krankenbette  nicht  übersehen 
werden. 

So  sicher  immer  leichte  Grade  von  Bronchitis  bestehen,  so  sehr  fehlen  alle 
schweren  Beteiligungen  von  seiten  der  Luftwege;  die  Patienten  husten  einige  Male 
im  Laufe  des  Tages,  subjektive  Klagen  über  diesen  Husten  sind  aber  selten;  Broncho- 
pneumonien, Pneumotyphus  oder  Pleurotyphus  werden  fast  nie  gesehen.  Anders 
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war  es  allerdings,  als  in  den  90er  Jahren  die  Influenza  ihren  Lauf  um  die  Erde  nahm 
und  auch  die  Typhuskranken  unter  den  Tropen  nicht  verschonte.  In  Deutsch-Südwest- 
afrika hat  Peyer  jedoch  komplizierende  Pneumonien  festgestellt;  man  muß  dabei 
aber  bedenken,  daß  Deutsch- Süd westafrika  ein  subtropisches  Gebiet  mit  großen 
Temperaturschwankungen  (im  Winter  bis  — 8°  C)  ist,  während  solche  auf  rein  tro- 
pischen, äquatorialen  Boden  natürlich  meist  fehlen  oder  sich  in  sehr  engen,  den  At- 
mungsorganen kaum  gefährlichen  Grenzen  bewegen.  Der  Puls  ist  besonders  im  Be- 
ginne der  Krankheit  verhältnismäßig  langsam  und  es  entspricht  seine  Frequenz, 
ähnlich  wie  in  Europa,  nicht  der  Höhe  der  Temperatur;  bei  protrahiertem  Verlaufe 
wird  er  schneller,  kleiner  und  oft  dikrot ; eine  besondere  Beschleunigung  gilt  immer 
als  ungünstig  und  muß  als  Vorzeichen  einer  sich  einstellenden  Komplikation  auf- 
gefaßt werden;  so  wird  er  klein  und  unzählbar  werden  bei  beginnender  Kreislauf- 
störung oder  in  dem  auf  eine  Darmblutung  folgenden  Kollaps.  Das  Herz  selbst  leidet 
natürlich,  doch  haben  die  Eingeborenen  wohl  aller  Rassen  als  echte  Naturkinder 
und  meist  frei  von  Alkoholeinflüssen  fast  immer  ein  sehr  leistungsfähiges  Herz  und 
deshalb  ist  tödlicher  Ausgang  durch  Herzinsuffizienz  selten.  Zeichen  von  gestörter 
H irntätigkeit,  welche  im  Verlaufe  des  europäischen  Krankheitsbildes  so  stark 
hervortreten,  fehlen  natürlich  bei  den  vorherrschenden  leichten  und  abortiven  Formen 
der  Tropen  gänzlich,  aber  auch  in  den  schweren,  protrahierten  Fällen  treten  sie  deut- 
lich zurück,  und  der  sog.  Status  typhosus,  in  welchem  die  Kranken  benommen,  un- 
zusammenhängende Worte  murmelnd,  an  der  Decke  zupfend,  apathisch  daliegen, 
kommt  nicht  häufig  zur  Beobachtung.  Die  von  Luce  an  Bord  der  Savoia  behandelten, 
aus  Shanhaikwan  stammenden  Fälle  jedoch  machten  hier  eine  Ausnahme,  sind 
aber  als  aus  Nordchina  auch  keine  tropischen  Typhen  zu  nennen ; bei  fast  allen  waren 
Somnolenz,  Apathie,  große  Unruhe  und  Secessus  inscii  vorhanden.  Diese  letzteren 
sind  glücklicherweise  bei  rein  tropischen  Formen  ziemlich  selten,  womit  bei  bedeutend 
erleichterter  Pflege  auch  die  Möglichkeit  eines  Dekubitus  ferner  rückt.  Diese 
früher  gefürchtete  Begleiterscheinung  lange  dauernder  Typhen  hat  mit  der  Krank- 
heit selbst  nichts  zu  tun,  ist  vielmehr  nur  der  Ausdruck  ungenügender  Pflege,  läßt 
sich  deshalb  wohl  immer  vermeiden  und  ist  auch  beim  tropischen  Typhus  selten 
geworden.  Die  chinesischen  und  javanischen  Kulis  in  Sumatra  lagen  nur  auf  mit 
dünner  Strohmatte  bedeckter  Holzpritsche  und  dennoch  fehlte  Dekubitus.  Gehör- 
störungen, Schwerhörigkeit  oder  Taubheit,  hat  Schüffner  beobachtet,  sie  dürften 
auf  Neuritis  acustici  oder  entzündliche  Vorgänge  im  Labyrinth  zurückzuführen 
sein.  Wirkliche  Psychosen  kommen  jedoch  oft  auch  noch  in  der  Rekonvaleszenz 
vor  und  bei  Chinesen,  welche  besonders  disponiert  erscheinen,  läßt  sich  Suizidium 
nicht  immer  verhüten. 

Die  Vergrößerung  der  Milz  — meist  ist  sie  nur  gut  perkutierbar,  seltener 
palpabel  — wird  gegen  Ende  der  ersten  Woche  deutlich  und  zeigt  keinenfalls  größere 
Maße  als  in  Europa.  Eine  den  Typhus  anscheinend  nur  in  Nordafrika  (Algerien 
und  Ägypten)  begleitende  Vergrößerung  und  Druckempfindlichkeit  der  Leber 
hatCRESPiN  als  „forme  hepatique“  beschrieben;  sie  setzt  am  5.  oder  6.  Tage  der  Krank- 
heit ein  und  währt  2 — 3 Tage;  wenn  sie  im  Verlaufe  des  Leidens  ungefähr  gegen  Ende 
der  zweiten  Woche  abermals  auftritt,  so  zeigt  sie  fast  immer  einen  sehr  schweren 
Fall  oder  den  baldigen  Eintritt  von  Darmblutung  an;  mit  dem  Nachlaß  der  Blutung 
schwindet  auch  die  Leberschwellung.  Zu  beachten  ist,  daß  auch  bei  oder  nach 
Typhus  Leberabszeß  auftreten  kann.  v.  Eberts  hat  29  Fälle  zusammengestellt. 
Die  Zunge,  welche  anfänglich  dick,  weißlich  belegt  war,  reinigt  sich  im  Verlaufe 
der  Krankheit  an  der  Spitze  und  den  Rändern  und  es  bleibt  ein  zentraler,  weiß- 
braun  bis  braunroter  Streifen  des  Belages  bestehen ; belegte  Zähne  und  Lippen  sind 
nur  bei  Pflegemangel  in  den  Hütten  der  Eingeborenen  zu  sehen.  Nasenbluten  und 
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Schweißausbrüche  sind  auch  beim  tropischen  Typhus  häufige  Vorkommnisse.  Die 
Schwangerschaft  wird  wohl  meist  unterbrochen;  bei  einer  graviden  Europäerin  auf 
Sumatra  erfolgte  schon  bei  einer  9 tägigen,  leicht  verlaufenden  Infektion  der  Abort. 

Nachschübe  und  Rezidive  sind  dem  tropischen  Typhus  nicht  weniger, 
vielleicht  sogar  mehr  eigen  als  dem  europäischen  und  spricht  auch  Whitehead  von 
einer  ,,greater  likelihood  of  relapses“,  wie  auch  Crespin  sagt,  ,,les  rechutes  sont  fre- 
quentes“. Bei  Eingeborenen  sind  es  wohl  ausnahmslos  grobe  Diätfehler,  welche  den 
Sieg  der  im  Körper  noch  anwesenden,  virulenten  Bazillen  über  die  bereits  erworbene 
Immunität  begünstigen.  Die  beiden  hauptsächlichsten,  mit  Recht  gefürchteten 
Komplikationen  aber,  Darmblutung  und  Perforationsperitonitis,  in 
Europa  4—6%  und  2%  aller  Fälle,  sind  beim  tropischen  Typhus  entschieden  seltener 
und  werden  in  manchen  Epidemien  ganz  vermißt.  Wie  in  Europa  ist  die  Darmblutung 
von  einem  Temperaturkollaps  begleitet  und  hinterläßt  oft  eine  irreparable,  fatale 
Schwächung,  während  die  Perforationsperitonitis  immer  zum  Tode  führt.  Der  immer 
bedenkliche  Temperaturkollaps  kann  übrigens  außer  durch  Komplikation  mit  Darm- 
blutung oder  Perforation  auch  noch  durch  Darreichung  von  Medikamenten  und  spontan 
auf  toxischer  Basis  sich  einstellen.  Von  weiteren,  minder  wichtigen  Komplikationen 
sind  Furunkel,  Hautabszesse,  Phlegmonen,  Venenthrombosen  und  periproktitische 
Abszesse  zu  nennen.  Auch  Appendicitis  typhosa  und  posttyphosa  wurden  be- 
obachtet. 

Die  stets  von  großem  Gewichtsverluste  begleitete  Rekonvaleszenz  ist  wie 
in  Europa  eine  langsame  und  bringt  den  in  Hospitalen  oder  Gefängnissen  unter- 
gebrachten Kranken  die  große  Gefahr  einer  Erkrankung  an  Beriberi,  welche  für 
den  durch  das  lange  Fieber  geschwächten  Körper  kaum  mehr  zu  überwinden  ist. 
Haarausfall  scheint  selten  zu  sein;  es  besitzen  aber  die  farbigen  Rassen  einen  sehr 
kräftigen  Haarwuchs  und  die  Chinesen  lassen  sich  auch  während  einer  so  schweren 
Krankheit  wie  Typhus  regelmäßig  den  Kopf  mit  Ausnahme  der  den  Zopf  bildenden 
Scheitelpartie  rasieren.  Descosse  hat  in  Algerien  bei  Negern  und  Arabern  in  der 
Rekonvaleszenz  eine  Pulsverlangsamung  bis  zu  50,  selbst  44  Schlägen  gefunden,  was 
in  Europa  nicht  vorkommt,  wo  die  Pulsfrequene  meist  nicht  mit  der  Deferveszenz 
abnimmt,  sondern  auf  80—100  bleibt.  Ein  auf  Sumatra  bei  einem  jungen  Holländer 
beobachteter,  sehr  schwerer,  protrahierter,  mit  Bädern  behandelter  Typhus  zeigte 
in  der  Rekonvaleszenz  eine  starke  Schwächung  des  Gedächtnisses.  Der  Heißhunger 
tropischer  Rekonvaleszenten  steht  dem  der  europäischen  in  nichts  nach. 

Eine  kurze  Rekapitulation  der  Verschiedenheiten  des  tropischen  Typhus  von 
der  europäischen  Norm  würde  demnach  ergeben,  daß  zwischen  den  Wendekreisen 
die  leichten,  abortiven  Formen  vorherrschen,  daß  die  Temperaturkurve  meist  eine 
atypische  und  unregelmäßige  ist,  daß  Roseolen  und  Diarrhöen  oft  fehlen,  daß  Er- 
scheinungen seitens  der  Atmungsorgane  sowie  Gehirnsymptome  stark  zurücktreten, 
und  daß  Nachschübe  und  Rezidive  häufiger,  Darmblutung  und  Perforationsperitonitis 
seltener  Vorkommen . 

Die  Kombination  mit  Dysenterie  — von  Cayenne  (Ile  de  Mere)  und  Tahiti  sind  durch 
Colson  und  Ehrel  mörderische  Typhus-Dysenterie-Epidemien  beschließen  — der  unglücklichen 
finalen  oder  terminalen  Dysenterie,  und  jene  mit  Beriberi,  besonders  in  der  Rekonvaleszenz,  sind 
schon  erwähnt.  Fälle  von  gleichzeitigem  Vorkommen  von  Typhus  und  Malaria  (Blutbefund  positiv 
für  Malaria,  Sektionsbefund  oder  GRUBER-WiDAL’sche  Reaktion  positiv  für  Typhus)  sind  in  größerer 
Zahl  in  der  Literatur  niedergelegt.  Kelsch  und  Kiener  (Traite  des  maladies  des  pays  chauds, 
Paris  1888)  unterscheiden  sogar  drei  Möglichkeiten  dieser  Kombination:  1.  Inveterierte,  latente 
Malaria  wird  durch  die  Typhusinfektion  wieder  manifest,  letztere  aber  ist  prädominierend;  2.  der 
bestehenden,  floriden  Malaria  gesellt  sich  eine  Typhusinfektion  zu,  welche  aber  der  ersteren  Krank- 
heit untergeordnet  bleibt  und  3.  gleichzeitige  Malaria-  und  Typhusinfektion  mit  dem  Gefolge  eines 
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gemischten,  höchst  interessanten  Prozesses.  Es  fällt  schwer  auf  diesem  Wege  zu  folgen;  wir  haben 
auf  Sumatra  Ähnliches  nicht  gesehen,  aber  ganz  authentische  Sektionsbefunde  bestätigen  zweifellos 
das  Bestehen  dieser  Mischinfektion.  Auch  Scheube  (1.  c.  S.  139)  beschreibt  solche  Fälle  und 
gibt  an,  in  Japan  im  November  1879  selbst  ein  solches  Malariatyphoid  durchgemacht  zu 
haben.  In  neuester  Zeit  haben  sich  nicht  zu  bezweifelnde  Berichte  über  diese  Kombination  sehr 
vermehrt.  Lyon  hat  29  Fälle  aus  der  Literatur  zusammengestellt  und  Melville  fand  in  Tin  Town, 
Ladysmith,  von  295  Typhusfällen  5 mit  Malaria  kombiniert.  Auch  Sforza  meldet,  daß  in  Tripolis 
unter  den  italienischen  Soldaten  Typhus  häufig  mit  Malaria  kompliziert  war.  Nach  Lyon  darf 
man  annehmen,  daß  die  bestehende  Malariainfektion  während  des  Typhusverlaufes  nicht  hervor- 
tritt und  nur  im  Beginne  oder  in  der  Rekonvaleszenz  sich  durch  Anfälle  bemerkbar  macht.  Daß 
der  Typhus  beim  Bestehen  einer  manifesten  Malaria  einen  abnorm  schweren  Verlauf  nehmen  soll, 
scheint  die  Ansicht  vieler  Autoren  zu  sein.  Einig  aber  sind  Lyon  und  Melville,  daß  Chinin  auch 
bei  dieser  Kombination  seine  günstige  Wirkung  entfaltet.  Kolibazillosis  und  vor  allem  Streptokokkie 
und  Staphylokokkie  kombinieren  sich  ebenfalls  mit  Typhus  und  dürften  ganz  besonders  die  Misch- 
infektionen mit  den  beiden  letzteren  Mikrokokkenspezies  die  Hauptschuld  an  den  meisten,  chirurgisch 
zu  behandelnden  Komplikationen  tragen.  Seekrankheit  hat  nach  auf  dem  mehr  genannten 
Marinelazarettschiff  Savoia  gemachten  Erfahrungen  (1.  c.  S.  415)  keinen  Typhusfall  in  seinem  Ver- 
laufe kompliziert. 

Diagnose. 

Diese  erscheint  nunmehr,  nachdem  der  verwirrende  Begriff  der  Remittens 
gefallen  und  Malaria  immer  durch  Blutbefunde  nachzuweisen  ist,  nicht  so  schwierig 
und  muß  jedes  kontinuierliche  Fieber,  für  welches  kein  völlig  erklärender,  ander- 
weitiger Grund  vorliegt,  mit  Verdacht  auf  Typhus  belegt  werden.  Der  wohl- 
charakterisierte Fall  wird  bei  genauen  Temperaturmessungen  und  bei  Anwesenheit 
von  Milztumor,  Roseola,  Diarrhöe  und  Bronchitis  nicht  zu  verkennen  sein,  und  der 
erfahrene  Arzt  wird  diese  Diagnose  ohne  bakteriologischen  Nachweis,  ohne  Diazo- 
reaktion  und  ohne  GRUBER-WiDAL’sche  Probe  stellen  können.  Auch  die  leichten, 
ambulatorischen  und  abortiven  Formen  werden  da,  wo  Typhus  endemisch  ist  oder 
epidemisch  auftritt,  durch  die  gleichzeitigen,  gut  entwickelten  Fälle  aufgeklärt  werden. 
Da  trotz  schon  einmal  überstandenem  Typhus  Neuerkrankungen  Vorkommen,  darf 
anamnestischer  Typhus  nicht  gegen  die  Diagnose  Typhus  verwertet  werden.  Die 
natürlich  ideale,  bakteriologische  Diagnostik  bietet  große  Schwierigkeiten  aus  den 
oben  bei  der  Ätiologie  schon  besprochenen  Gründen  und  ist  unter  den  Tropen  wohl 
nur  an  sehr  gut  ausgestatteten  Hospitalen  mit  größerem  Stab  von  ärztlichen  Hilfs- 
arbeitern ausführbar.  Von  zwei  Seiten  sind  neue  bakteriologische  Verfahren  an- 
gegeben, welche  eine  Schnelldiagnose  des  EßERTH’schen  Bazillus  ermöglichen  sollen; 
auf  der  von  Piorkowski  erfundenen  Uringelatine  soll  der  Nachweis  des  Bazillus 
aus  dem  Stuhle  nach  20  Stunden  zu  führen  sein,  die  Uringelatine  dürfte  sich  aber 
in  der  tropischen  Temperatur  als  nicht  haltbar  erweisen ; nach  dem  Verfahren  von 
Drigalski-Conradi  soll  auf  gefärbtem  Nährboden  auf  Grund  des  verschiedenen 
Gärungsvermögens  eine  sichere,  farbige  Trennung  des  EßERTH’schen  Bazillus  von 
Kolibazillen  in  gleich  kurzer  Zeit  sich  ausführen  lassen.  Die  Diazoreaktion  Ehrlich’s 
läßt  sich  rasch  und  überall  anstellen,  wird  aber  bezüglich  ihres  Wertes  sehr  ver- 
schieden beurteilt;  eher  dürfte  sie  von  prognostischer  Bedeutung  sein,  da  sie  bei 
ausheilenden  Typhen  noch  beim  Bestände  schwerer  Krankheitssymptome  bereits 
nachläßt  und  in  Fällen,  denen  Nachschübe  oder  Rezidive  folgen,  nicht  schwindet. 
Diese  Reaktion  scheint  außer  bei  Typhus  regelmäßig  nur  bei  Masern  vorzukommen 
und  ist  durch  Honig  (Klin.-therap.  Wochenschrift,  1900,  Nr.  26  — 31)  zu  einem 
quantitativen  Verfahren  ausgebildet,  nach  welchem  die  notwendige  Menge  des  Re- 
agens in  direktem  Verhältnisse  zur  Schwere  der  Krankheit  steht.  Jedenfalls  kann 
die  Diazoreaktion  die  Diagnose  nur  stützen.  Wichtiger  ist  die  GRUBER-WiDAL’sche 
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Serodiagnose,  welche  darauf  beruht,  daß  das  Serum  von  Typhuskranken  vom  7.  bis 
10.  Krankheitstage  an  und  das  von  Typhusrekonvaleszenten  oft  auf  Jahre  hinaus 
auf  Kulturen  von  Typhusbazillen  agglutinierend  und  paralysierend  wirkt.  Noch 
starke  Verdünnungen  von  1 auf  30,  50  und  100  genügen  zum  positiven  Ausfall  dieser 
Reaktion.  Da  aber  auch  das  Serum  Gesunder  und  anderer  Kranker  Typhusbazillen 
agglutiniert,  hierzu  jedoch  größere  Serummengen  nötig  sind,  so  muß  man  für  Typhus 
zum  positiven  Ausfall  der  Reaktion  mindestens  eine  Verdünnung  von  1 auf  25  und 
Agglutination  mit  Paralyse  der  Bazillen,  keine  Pseudoagglutination,  fordern.  Nach 
Caccialanza  (Rif.  med.  Febr.,  1903)  ist  die  WiDAL’sche  Reaktion  in  den  leichten, 
atypischen  Fällen  immer  vorhanden,  fehlt  aber  oft  in  den  schweren,  was  auch  Descosse 
aus  Algerien  bestätigt,  welcher  das  Fehlen  der  Reaktion  als  prognostisch  übles  Vor- 
zeichen nimmt.  Der  positive  Ausfall  des  „Widal“  kann  unter  den  obigen  Bedingungen 
im  Gegensätze  zur  Diazoreaktion  die  Diagnose  sichern.  In  Deutsch- Ostafrika 
konnte  auf  diese  Weise  Morogoro  als  Typhusherd  und  Ausgangspunkt  weiterer 
Fälle  erkannt  werden  (Manteufel).  Da  aber  die  WiDAL’sche  Reaktion  wegen 
des  großen  zu  ihrer  Ausübung  nötigen  Apparates  für  den  Praktiker  unter  den 
Tropen  kaum  als  immer  ausführbar  erscheint,  so  sei  hier  auf  die  von 
Ficker  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  1903,  Nr.  45)  angegebene  Modifikation  dieser  Re- 
aktion hingewiesen,  welche  sie  in  den  Bereich  jedes  noch  so  isoliert  arbeitenden 
Arztes  bringt.  Ficker  hat  auf  Grund  der  Tatsache,  daß  auch  tote  Typhusbazillen 
durch  das  Serum  von  Typhuskranken  agglutiniert  werden,  von  der  Firma  Merck 
in  Darmstadt  eine  Flüssigkeit  herstellen  lassen,  welche  solche  tote  Eberthbazillen 
enthält,  das  sog.  „FicKER’sche  Diagnostikum“.  Bei  Anwendung  dieses  Diagnostikums, 
zu  dem  nur  ein  kleiner  Apparat  (eine  Flasche  physiologische  Kochsalzlösung,  ein 
Schröpf  köpf,  eine  Glaspipette  und  ein  Gestell  mit  fünf  Miniaturreagenzröhrchen) 
gehört,  kann  man  in  ca.  10  Minuten  die  Reaktion  ausführen.  Nachprüfungen  des 
Diagnostikums  durch  J.  Meyer  (Berl.  klin.  Wochenschr.,  1904,  Nr.  7)  und  Eichler 
(Münch,  med.  Wochenschr.,  Nr.  3,  1905)  haben  dessen  eminente  Brauchbarkeit 
vollauf  bestätigt.  Wir  glauben  aber,  daß  der  erfahrene,  unvoreingenommene  Prak- 
tiker, der  den  Begriff  Malaria  auf  Malaria  beschränkt  und  dessen  erster  Grundsatz 
das  goldene  Nil  nocere  ist,  am  Krankenbette  sicher  ohne  Diazo  und  Widal  den  Typhus 
auch  in  seinen  abweichenden  Formen  erkennen  wird  und  daß  die  um  einige  Tage 
früher  oder  später  gewonnene  Sicherung  der  Diagnose  bei  sonst  guten,  hygienischen 
Einrichtungen  belanglos  ist. 

Unsere  Kenntnis  der  Kolibazillosis,  auch  Colibacillosis  pseudotyphica  genannt,  ist  noch 
sehr  gering  und  nur  wenige  Fälle  wurden  bisher  aus  den  Tropen  mitgeteilt,  so  einer  von  de  Haan 
und  Kiewiet  de  Jonge  aus  Batavia;  diese  in  ihren  Symptomen  und  Verlauf  dem  Typhus  sehr  ähn- 
liche Affektion  dürfte  differential-diagnostisch  nur  durch  Widal  und  durch  den  Nachweis  von  Koli- 
bazillen  im  Urin  von  Typhus  abzuscheiden  sein.  Da  das  Mittelmeer-(Malta-)Fieber  auch  in 
Indien  und  Hongkong  mit  Sicherheit  konstatiert  worden  ist,  dürfte  auch  diese  Infektion  hier  in 
Betracht  kommen.  Der  milde  Charakter,  die  lange,  undulierende  Kurve,  die  begleitenden  Gelenk- 
affektionen, Epididymitis  und  Orchitis  und  das  Fehlen  der  Roseola  sprechen  für  Maltafieber; 
absolut  sichere  Entscheidung  kann  oft  nur  die  Serumreaktion  geben,  da  auch  der  Mikrococcus 
melitensis  durch  Serum  von  Maltafieberkranken  agglutiniert  wird,  nicht  aber  durch  Typhusserum. 
Auffallend  ist  die  Beobachtung  Bertherand’s,  daß  in  Algier  die  Kinder  der  dort  in  Anzahl  ansässigen 
Malteser  gegen  Typhus  immun  seien. 

Der  dem  Typhus  klinisch  so  nahe  stehende  Paratyphus  A und  B,  auf  der 
Infektion  mit  anderen  Bakterienarten  beruhend,  wird  wohl  meist  nur  durch  den  posi- 
tiven Bazillennachweis  von  Typhus  mit  Sicherheit  abzugrenzen  sein.  Dieser  Nachweis 
aber  dürfte  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  dem  isoliert  arbeitenden  Tropenarzte 
völlig  unmöglich  sein,  weshalb  hier  auf  eine  Reihe  von  diagnostisch  wertvollen  Ver- 


Typhus  in  den  Tropen. 


89 


schiedenheiten  verwiesen  wird.  Während  Typhus  langsam  und  schleichend  beginnt, 
setzt  der  Paratyphus,  eine  der  Fleischvergiftung  nahestehende  Affektion,  plötzlich 
und  stürmisch  ein ; 50  % der  Erkrankten  zeigen  Herpesausbrüche ; in  den  schweren 
Fällen  folgen  choleraartige  Erscheinungen,  zahlreiche  Durchfälle  mit  Schleim,  Eiter 
und  Blut  und  Erbrechen,  trockene  Haut  und  selbst  Wadenkrämpfe,  während  bei 
leichten  Erkrankungen  ein  Schüttelfrost  das  von  2 — 6 Tagen  währende  Fieber  von 
unregelmäßigem  Typus  einleitet.  Milztumor  ist  immer  vorhanden  und  oft  besteht 
Schmerz  in  der  rechten  Unterbauchgegend,  welcher  irrtümlich  an  Appendizitis 
denken  läßt.  Das  sind  nahezu  ohne  Ausnahme  Symptome,  welche  dem  Typhusanfange 
völlig  mangeln.  Baermann  hat  in  der  Landschaft  Serdang  an  der  Nordostküste  von 
Sumatra  sichere,  durch  Kultur  und  Agglutination  bestätigte,  tropische  Fälle  von 
Paratyphus  A beobachtet  und  beschrieben.  Auch  er  berichtet  von  einer  atypischen 
Temperaturkurve  und  Eiter-  und  Blutbeimengung  zu  den  frequenten  Stühlen;  der 
Eiter  fand  sich  meist  in  isolierten  Klumpen  neben  den  Fäzes.  Bei  zwei  Sektionen, 
welche  er  ausführen  konnte  — der  Tod  kam  jedoch  nicht  auf  Rechnung  des  Paratyphus 
zu  stehen  — , fand  er  eine  diffuse,  katarrhalische  Darmentzündung,  aber  keine  Affektion 
des  follikulären  Apparates  des  Darmes. 

Schüffner  hat  schon  früher  aus  fast  dem  gleichen  Gebiete  an  der  Nordost- 
küste Sumatras  eine  neue  Infektion  beschrieben,  welche  er  Pseudotyphus  nennt. 
Sie  ist  klinisch  kaum  von  Typhus  zu  unterscheiden,  läßt  sich  aber  durch  den 
absolut  negativen  Ausfall  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  und  auch 
des  Sektionsbefundes  sicher  abgrenzen.  Er  stellt  die  Krankheit  in  eine  Linie  mit 
Fleckfieber  und  der  japanischen  Kedanikrankheit  dem  Fluß-  oder  Über- 
schwemmungsfieber (s.  a.  Bd.  I S.  234)  und  vermutet,  daß  die  Infektion 
durch  den  Biße  iner  kleinen,  im  hohen  Grase  des  malaiischen  Archipels  fast 
überall  vor  kommenden  roten  Milbe  vermittelt  werde.  Diese  von  den  Javanen 
Donggo  genannte  Milbe  findet  sich  niemals  im  hohen  steifen  Alanggrase,  wo  große 
Ixodesarten  häufig  sind,  sondern  bewohnt  nur  das  dichte  Gewirr  der  niedrigen, 
weichen,  von  den  Javanen  ,,rumbut  lembu“  genannten  Gramineen.  Dem  Bisse  folgt 
ein  überaus  starker,  mehrere  Tage  andauernder,  oft  abends  nach  dem  Bade  rezidi- 
vierender Juckreiz,  welcher  zu  Exkoriationen  und  sekundären  Infektionen  dieser 
durch  schmutziges  Badewasser  führt,  so  daß  selbst  ausgedehnte  Geschwülste  folgen 
können. 

Bis  1913  hat  Schüffner  158  Fälle  seines  Pseudotyphus  beschrieben  und  hält 
an  der  Anschauung  fest,  daß  es  sich  um  eine  Abart  der  Kedanikrankheit  handelt, 
die  von  Abdominaltyphus  scharf  zu  trennen  ist.  Die  initiale  Nekrose  konnte  er  bei 
40%  seiner  Fälle  nachweisen.  Die  Erkrankungen  verlaufen  in  Deli  viel  leichter 
als  in  Japan,  die  Sterblichkeit  beträgt  nur  etwa  4%.  Das  Exanthem  erscheint  am 
3.-4.  Tage.  Das  Blutbild  ist  charakteristisch.  Die  anfangs  leichte  Leukozytose 
verwandelt  sich  bis  zum  Ende  in  eine  oft  86%  erreichende  Lymphozytose.  Als  Über- 
träger kämen  Akarinen,  besonders  Trombidiumlarven  in  Betracht. 

Es  muß  übrigens  hier  bemerkt  werden,  daß  das  Gebiet,  auf  welchem  sowohl 
Schüffner  als  auch  Baermann  arbeiten,  ein  anormales  und  in  keiner  Weise  den  sonstigen 
Tropenverhältnissen  entsprechendes  ist.  Große  Anhäufungen  von  chinesischen  und 
javanischen  Kulis  unter  ungewohnten,  oft  auch  unhygienischen  Verhältnissen,  un- 
gewohnte, oft  ausschweifende  Lebensweise  dieser  Kulis  bei  täglich  härterer  Arbeit, 
als  es  in  ihrer  Heimat  die  Gewohnheit  ist,  und  vielfach  veränderte  Kost  tragen  wohl 
die  Schuld  an  diesem  Zustande.  Verfasser  hatte  unter  gleichen  Umständen  im  gleichen 
Gebiete  (Langkat)  Gelegenheit  im  Laufe  eines  Jahres  viele  Hunderte  von  Typhus- 
fällen zu  beobachten,  während  er  auf  der  Insel  Celebes  als  Arzt  für  eine  300  Köpfe 
zählende  Garnison  von  javanischen  Soldaten  mit  Einschluß  von  Fraiien,  Kindern 
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und  Sträflingen  aller  malaiischen  Rassen  nur  zwei  Typhusfälle  vom  1.  III.  1912 
bis  zum  1.  III.  1913  feststellen  konnte. 

Prognose. 

Die  Prognose  wird  sich  unter  den  Tropen  nach  den  gleichen  Gesichtspunkten 
wie  in  Europa  zu  richten  haben,  sie  wird  von  der  Schwere  der  Infektion  und  vom  Ver- 
halten des  Herzens  abhängen ; bei  den  leichten,  ambulatorischen  und  abortiven  Formen 
wird  sie  deshalb  absolut  günstig,  in  schwereren,  mehrwöchentlichen  Fällen  aber 
nur  sehr  mit  Vorbehalt  und  zweifelhaft  zu  stellen  sein,  eine  Darmblutung  wird  sie 
sehr  ernst,  eine  Perforation  aber  hoffnungslos  gestalten;  im  jugendlichen,  besonders 
kindlichen  Alter  wird  sie  besser,  in  späteren  Lebensjahren  aber  schlechter  sein ; 
Potatorium  und  Fettleibigkeit  müssen  hier  wie  dort  als  ungünstige  Faktoren  angesehen 
werden.  In  Europa,  Halbasien  vielleicht  ausgenommen,  wird  aber  der  großen 
Mehrzahl  der  Typhuskranken  ein  ungefähr  gleiches  Maß  von  vernünftiger,  zweck- 
dienlicher Pflege  zuteil  werden,  welche  von  unendlich  günstiger  Bedeutung  für  die 
Prognose  ist.  Anders  unter  den  Tropen  in  überfüllten  Kulihospitälern,  Gefängnissen, 
Kriegslazaretten,  auf  Transportschiffen  und  in  den  elenden  Hütten  der  Eingeborenen 
— dort  wird  die  Prognose  zuerst  abhängig  sein  von  dem  Maße  von  Pflege,  welches 
den  Patienten  gegönnt  ist,  und  von  den  mehr  oder  minder  günstigen,  äußeren  Um- 
ständen (Reinlichkeit,  Lagerung,  Ernährung,  Ruhe),  unter  denen  sie  ihr  Leiden 
durchmachen  müssen.  Daß  Kriege  unter  den  Tropen  mit  ihren  wechselvollen  Schick- 
salen, ihren  Menschenanhäufungen  unter  ungünstigen  hygienischen  Bedingungen  und 
den  unumgänglichen  Transporten  der  ruhebedürftigen  Kranken  die  Prognose  erheb- 
lich verschlechtern,  beweisen  die  von  den  letzten  Feldzügen  der  Amerikaner  und 
Engländer  gewonnenen  Zahlen  mit  ihrer  erschreckend  hohen  Typhusmortalität 
vollauf.1)  Dennoch  soll  von  diesen  Zahlen  hier  kein  Gebrauch  gemacht  werden  und 
ist  auch  bisher  jede  Beziehung  auf  Zahlen  möglichst  vermieden  worden,  weil  diese 
bei  Fortdauer  der  großen,  diagnostischen  Irrtümer  bis  in  die  neueste  Zeit  als  absolut 
unzuverlässig  erscheinen  müssen  und  höchstwahrscheinlich  immer  noch  weit  hinter 
der  erschreckenden  Wirklichkeit  Zurückbleiben.  Es  steht  zu  hoffen,  daß  von  den 
jüngsten  Kriegsschauplätzen  unter  endlichem  Ausschlüsse  der  Malaria  Verwechslung 
wertvollere  Berichte  über  unser  Thema  einlaufen  werden,  von  denen  aber  schon 
heute  leider  mit  Sicherheit  vorausgesagt  werden  kann,  daß  sie  eine  nicht  minder  hohe 
Mortalitätsziffer  bringen  werden.  Namentlich  die  Verlustliste  an  Typhus  aus  Stid- 
westafrika  führt  eine  beredte  Sprache. 

Therapie. 

Die  Behandlung  des  tropischen  Typhus  wird  sich  nur  wenig  von  der  des  euro- 
päischen unterscheiden,  nur  unterliegt  sie  den  mutatis  mutandisdes  tropischen  Milieus ; 
sie  läßt  sich  in  vier  Abschnitte  zerlegen,  deren  beide  ersten  die  beiden  letzteren  sehr 
an  Wichtigkeit  übertreffen.  Obenan  steht  1.  die  Diät,  bezüglich  welcher  in  den 
letzten  Jahren  die  ärztlichen  Ansichten  eine  große  Wandlung  erfahren  haben.  Die 
früher  ausschließlich  in  Anwendung  gebrachte  flüssige  Ernährung,  welche  vielleicht 
in  einem  gewissen  Grade  in  kausalem  Zusammenhänge  mit  den  für  Typhus  typischen 
Diarrhöen  stehen  mag,  ist  ein  überwundener  Standpunkt  und  man  huldigt  der  Ansicht, 
der  Typhuskranke  müsse,  wenn  er  überhaupt  imstande  ist,  die  seinem  Leiden  eigene 
Appetitlosigkeit  zu  überwinden,  möglichst  kräftig  ernährt  werden,  um  der  faktisch 
vorhandenen,  gefahrbringenden  Autophagie  — es  besteht  nach  Engel  ein  täglicher 

*)  Vergl.  auch  Weressajev,  Meine  Erlebnisse  im  russisch-japanischen  Krieg,  1908. 
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Verlust  von  ungefähr  250  g Muskelfleisch  — wirksamst  entgegenzutreten.  Von  allen 
Seiten  wird,  um  es  kurz  zu  sagen,  einer  liberaleren  Tendenz  in  der  Diät  gehuldigt. 
Man  wird  also  außer  der  in  erster  Linie  zu  berücksichtigenden  Milch  noch  ohne  jede 
Besorgnis  schleimige  Suppen,  Mehl-,  Gries-  und  Reisbrei,  den  Bubur  und  Nassi  Tim 
des  malaiischen  Archipels,  geschabtes  und  gehacktes  Kalb-  und  Hühnerfleisch, 
Hirn  und  Bries  (sweetbread),  Beeftea,  Fleischsaft,  Suppen  mit  Eigelb  und 
Liebig’s  Extrakt,  selbst  Kartoffelbrei,  Spinat,  Apfelkompott,  gequetschte  Papaya 
und  Anonamark  und  trockenen  Zwieback  geben  dürfen,  welch  letzterer  von  F.  Müller 
(Therapie  der  Gegenwart,  1904,  S.  26)  als  das  beste  Mundreinigungsmittel  empfohlen 
wird.  Die  Milch,  von  der  bei  ausschließlich  auf  sie  basierter  Diät  mindestens  1 % Liter 
(=  3 pints)  täglich  gegeben  werden  muß,  ist  unter  den  Tropen  in  guter  Qualität 
nur  schwierig  zu  beschaffen,  oft  sogar  ganz  unerhältlich,  Ersatz  durch  Milch konserven 
ist  wegen  des  hohen,  eventuell  Diarrhöen  begünstigenden  Zuckergehaltes  dieser  nicht 
ratsam ; da  wo  sie  aber  tadellos  zu  erhalten  ist,  steht  sie  sicher  in  der  Diät  obenan 
und  man  darf  ihr  behufs  feinflockiger  Fällung  des  Kaseins  Zusätze  von  Kaffee,  Tee, 
Salz  oder  auch  etwas  Kognak  machen  oder  sie,  wie  von  amerikanischer  Seite  warm 
empfohlen  wird,  mit  Vichywasser  aa  verdünnen.  Die  Getränkezufuhr,  nur  reines, 
kühles  Wasser,  soll  reichlich,  besser  unbeschränkt  sein,  eine  leichte  Vermengung  mit 
Fruchtsäften  oder  leichte  Ansäuerung  mit  verdünnter  Salzsäure,  ebenfalls  in  Amerika 
gebräuchlich,  kann  nicht  schaden.  Das  Verhalten  der  Zunge  wird  den  besten  Auf- 
schluß über  genügende  oder  ungenügende  Wasserzufidir  geben;  sie  bleibt  feucht, 
solange  der  Patient  genug  trinkt,  wird  sie  aber  trocken  und  rissig,  so  besteht  ein  zu 
korrigierendes  Defizit.  Der  Alkohol,  welcher  früher  in  Form  großer  Weinmengen 
allgemein  gegeben  wurde,  findet  nirgends  mehr  Fürsprecher,  und  es  sind  ihm  alle 
Autoren  im  Prinzip  feindlich  gesinnt;  er  soll  ab  initio  nur  ausgesprochenen  Alko- 
holikern gegeben  werden,  sonst  aber  ist  seine  Anwendung  nur  bei  einsetzenden  Kreis- 
laufstörungen anzuraten,  und  es  ist  gut  dieses  anregende  Medikament,  dieses 
Stimulans,  für  später,  für  die  Zeit  der  Not  aufzusparen.  Leider  sind  viele  der  unter 
den  Tropen  lebenden  Europäer  sehr  an  Alkoholgenuß  gewöhnt,  denn  die  tropischen 
Trinksitten  sind  nicht  milder  als  jene  der  gemäßigten  Zone;  solchen  Kranken  darf 
man  natürlich  den  gewohnten  Whisky,  Cocktail  oder  die  beliebte  Champagnermischung 
nicht  entziehen.  Auch  die  Opiumraucher  müssen  das  für  ihre  Euphorie  nötige,  mäßige 
Opiumquantum  sicher  erhalten  und  hat  ihnen  ein  sachverständiger  Wärter  die  Pfeife 
zu  präparieren,  da  sie  hierzu  selbst  meist  zu  schwach  sind.  Eine  Unterlassung  würde 
sich  durch  die  die  Ruhe  des  Kranken  sehr  störenden  Abstinenzerscheinungen  und 
durch  Begünstigung  von  Diarrhöen  schwer  rächen. 

Nicht  minder  wichtig  wie  eine  entsprechende  Diät  ist  2.  die  sorgsamste 
Pflege  der  Kranken,  von  welcher  re  vera  oft  die  Prognose  abhängig  ist.  Gutes 
Wartepersonal  mit  sachlicher  Erfahrung  und  persönlicher  Hingebung  (trained  nurses) 
ist  die  Hauptsache.  Der  Tropenarzt  wird  hier  selbst  oft  einzugreifen  haben,  be- 
sonders bei  der  Behandlung  seiner  Rassegenossen,  und  darf  Nahrungszuteilung  und 
hydrotherapeutische  Maßnahmen  nicht  eingeborenem  Personal  ohne  Aufsicht  über- 
lassen; das  letztere  wird  aber  williger  und  tapferer,  sogar  begeistert  zugreifen,  wenn 
der  weiße  Arzt  selbst  tüchtig  Hand  mitanlegt.  Große,  luftige,  gut  ventilierte  Räumt 
mit  möglichstem  Schutze  vor  zu  großer  Hitze,  Luftfächer  (Punkahs),  Schutz  vor 
Moskitos  und  Fliegen  (Moskitonetze,  Klambus),  gute  Betten  mit  Drahtmatratzen, 
glatt  gezogenes  Bettuch,  unter  dieses  über  der  Matratze  eine  feine,  weiche  Stroh- 
matte, welche  kühleres  Liegen  garantiert,  eventuell  Luft-  oder  Wasserkissen  sind 
Hauptbedingungen.  Das  Bett  soll  nicht  zu  groß  sein,  so  daß  die  nötigen  Manipulationen 
leicht  auszuführen  sind,  durch  Stechbecken  und  Urinale  müssen  Harn-  und  Stuhl- 
entleerungen im  Liegen  möglich  sein  und  die  Badewanne  hat  nahe  dem  Bette  zu 
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stehen.  Ruhe  und  peinlichste  Reinlichkeit  dürfen  niemals  fehlen  und  eine  besondere 
Aufmerksamkeit  ist  der  Mundpflege  zu  widmen;  man  soll  entweder  2 — 3 mal  täglich 
den  Mund  mit  feinen,  mit  Rotwein  angefeuchteten  Läppchen  vorsichtig  auswischen 
oder  3 mal  täglich  Mundspülungen  mit  1 %iger  Lösung  von  essigsaurer  Tonerde  vor- 
nehmen lassen  (Eichhorst).  Die  Zahnbürste  darf  auch  am  Krankenbette  eines 
Typhuspatienten  in  Anwendung  kommen. 

An  3.  Stelle  kommt  die  Kaltwasserbehandlung  zu  stehen.  Es  ist  nicht 
zu  leugnen,  daß  seit  ihrer  Einführung  in  die  Typhustherapie  diese  Krankheit  viel 
von  ihrem  Schrecken  verloren  hat,  indem  manche  bedrohliche  Erscheinungen  ver- 
schwunden und  die  frühere,  hohe  Mortalität  ganz  bedeutend  herabgegangen  ist. 
Dennoch  sind  heute  die  reinen  Wasserenthusiasten,  welche  kalte  Bäder  von  12  — 15°  R 
in  der  Dauer  von  10—15  Minuten  und  bis  zu  16  Bädern  in  24  Stunden  gaben,  sehr 
selten  geworden,  und  die  Mehrzahl  der  Ärzte  sieht  nicht  mehr  in  der  möglichst 
ausgiebigen  Temperaturerniedrigung  den  Nutzen  der  hydrotherapeutischen  Maß- 
nahmen, sondern  glaubt  mit  Recht,  daß  diese  vielmehr  durch  ihren  Ionisierenden 
Einfluß  auf  Nerven  und  Haut  sowie  durch  Anregung  von  Herz-  und  Atmungstätig- 
keit wirken  und  daß  die  durch  die  Bäder  notwendig  bedingte  Reinlichkeit  ebenfalls 
ein  nicht  zu  unterschätzender  Heilfaktor  sei.  Aus  dieser  Einsicht  und  durch  Er- 
fahrung hat  sich  unser  hydrotherapeutisches  Handeln  modifiziert  und  für  die  Tropen 
dürften  täglich  1 — 2 Vollbäder  von  32  — 30  — 28°  C in  der  Dauer  von  5 — 15  Minuten 
völlig  genügen.  Da  das  Fluß-  und  Brunnenwasser  der  heißen  Länder  meist  eine 
ziemlich  hohe  Temperatur  (bis  zu  25°  C)  besitzt,  so  lassen  sich  solche  Bäder  durch 
Zusatz  einiger  Kübel  erhitzten  Wassers  leicht  herstellen.  Auf  Schiffen  wird  man 
unbedenklich  das  Meerwasser  benutzen,  dessen  Temperatur  z.  B.  in  der  Straße  von 
Malakka,  allerdings  nahe  dem  Äquator,  unveränderlich  30°  C beträgt.  Auf  einer 
direkten  Seereise  von  Celebes  nach  Hongkong  im  März  1913,  also  in  einem  Monate, 
der  in  Hongkong  noch  der  kühlen  Jahreszeit  zugerechnet  wird,  konnte  ich  den  zu 
nautischen  Zwecken  ausgeführten  Temperaturmessungen  des  Meerwassers  entnehmen, 
daß  dieses  bis  zum  letzten  Tage  vor  Hongkong  auf  30°  C blieb,  dann  aber  im  Laufe 
des  letzten  Tages  auf  26°  C herabging.  Also  das  Meerwasser  ist  ein  in  seiner  Temperatur 
unter  dem  Tropengürtel  sehr  konstantes,  gut  brauchbares  Material.  Durch  eine  Über- 
gießung des  Nackens  mit  ungewärmtem  Fluß-  oder  Meerwasser  am  Schlüsse  des  Bades 
wird  sich  dessen  Effekt  vertiefen  lassen.  Statt  dieser  Bäder  — oft  genügt  auch  ein 
tägliches  zum  subjektiven  Wohlbefinden  des  Kranken  — können,  wenn  sie  durch  An- 
häufung von  Kranken  und  bei  Mangel  an  Wartepersonal  oder  aus  anderen  örtlichen 
Gründen  nicht  gut  ausführbar  sind,  mit  gleich  gutem  Erfolge  auch  kalte  Einwicklungen 
oder  solche  Abwaschungen  mittels  eines  großen  Badeschwammes  angewendet  werden. 
Auf  dem  schon  mehrfach  erwähnten  Marinelazarettschiff  Savoia  wurden  mit  bestem 
Erfolge  solche  Abwaschungen  mit  18  — 20gradigem  See wasser  vorgenommen.  Gutes 
Abtrocknen  (Trockenfröttierung)  hat  dem  Bade  und  auch  der  Abwaschung  zu  folgen. 
Kranke  mit  leichten  oder  abortiven  Formen  darf  man  unbedenklich  ihre  gewohnten, 
täglichen  Badesitten  befolgen  lassen;  sie  werden  sich  dabei  nur  gut  stehen.  Bei  dem 
geringsten  Anzeichen  einer  Darmblutung  oder  peritonitischen  Reizung  sind  natür- 
lich alle  Wasserprozeduren  einzustellen.  Statistischen,  in  Europa  gesammelten  Zahlen 
entnimmt  man  aber,  daß  vor  Einführung  der  Bäderbehandlung  die  Typhusmortalität 
26  % betrug,  unter  striktem  Wassergebrauch  auf  7,8  % fiel,  heute  aber  unter  moderner 
Minderbeachtung  dieser  segensreichen  Therapie  wieder  auf  14%  angestiegen  ist  — 
ein  vielsagendes  Menetekel,  diesen  so  erfolgreichen  Weg  nicht  wegen  Mode  oder  aus 
reiner  Bequemlichkeit  oder  wegen  Widerstand  der  Kranken  grundlos  zu  verlassen. 

Erst  in  4.  Reihe  kommt  die  medikamentöse  Behandlung  des  Typhus 
in  Betracht,  welche  bei  einem  unkomplizierten  Falle  wohl  ganz  unterbleiben  kann, 
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bei  gewissen  Komplikationen  aber  wichtig  sein  wird.  Ein  Spezifikum  gegen  den 
Typhus  kennen  und  besitzen  wir  nicht,  aber  es  gibt  dennoch  zwei  Drogen,  welche 
in  der  Typhusbehandlung  eine  entschieden  günstige  Rolle  zu  spielen  scheinen.  Zuerst 
das  Chinin,  welches  infolge  des  oben  geschilderten,  diagnostischen  Irrtums  früher 
bei  fast  allen  tropischen  Typhen  reichlich  gegeben  wurde  und  in  täglichen,  1,5  — 2,0  g 
nicht  übersteigenden  Dosen  einen  unverkennbar  guten  Einfluß  auf  die  Temperatur- 
kurve ausübt,  ohne  sich  irgendwie  schädlich  zu  zeigen.  Erb  und  Binz  sind  auf  Grund 
ihrer  Erfahrungen  auch  für  Chininbehandlung  des  europäischen  Typhus  empfehlend 
eingetreten  und  Kernig  (Rußland)  und  Marfan  (Frankreich)  haben  Erb’s  Erfolge 
günstig  bestätigt.  Besonders  bei  den  leichten  und  abortiven  Formen  tritt  unter 
methodischer  Chininbehandlung  (2mal  täglich  0,5 — 1,0  Chinin,  mur.  in  Lösung) 
eine  rasche  Entfieberung  mit  treppenartigem,  meist  für  den  halben  Tag  0,5°  be- 
tragenden Abfall  der  Temperatur  ein.  Es  wäre  also  bei  allen  tropischen  Typhen  im 
Beginne  die  Chinintherapie,  welche  allerdings  in  einem  gewissen  Prozentsätze  der 
Fälle  (nach  Erb  1/7)  wirkungslos  bleibt,  einzuleiten,  dieselbe  aber  beiseite  zu  lassen, 
wenn  nicht  innerhalb  2 — 3 Tagen  der  Chininerfolg  deutlich  eintritt.  Daß  während 
der  Chininbehandlung  die  Wasserprozeduren  in  keiner  Weise  versäumt  werden  dürfen, 
versteht  sich  von  selbst.  Auch  das  Kalomel  besitzt  eine  zweifellos  günstige  Wirkung, 
nur  wird  es  lange  nicht  so  gut  vertragen  wie  das  Chinin  und  es  kann  eine  Stomatitis 
sofort  zum  Aussetzen  des  Mittels  zwingen.  Eine  größere  Kalomeldose  (vielleicht 
3mal  0,5  an  einem  Tage)  im  Beginne  der  Krankheit,  aber  nicht  nach  dem  9.  Tage, 
als  Abortivmittel  nach  Vorgang  der  ZiEMSSEN’schen  Schule  oder  0,3  bis  0,6,  (5—10 
Grains)  im  Beginne  der  Behandlung  ohne  Rücksicht  auf  das  Stadium  der  Krankheit, 
von  amerikanischer  Seite  (Charles  Levis,  Med.  Ree.  Aug.  1902)  empfohlen,  sollen 
einen  günstigen,  milden  Krankheitsverlauf  sichernden  Einfluß  haben.  Gleichfalls 
aus  Amerika  wird  auch  die  konsequente  Kalomelordination  in  sehr  kleiner  Dosis 
(2  mal  täglich  0,03  = % Grain)  angeraten  und  haben  sich  auch  Ewart  (Lancet 
1900,  S.  1644)  und  Klein  (Wien.  med.  Wochenschr.  1901,  S.  715,  2stündlich  0,01  — 0,02) 
in  diesem  Sinne  geäußert.  Es  scheint,  daß  Kalomel  speziell  bei  den  unter  den  Tropen 
nicht  seltenen,  mit  Verstopfung  verlaufenden  Fällen  gut  wirkt  und  Koprostasen, 
sowie  Meteorismus  bei  Gebrauch  dieser  kleinen,  aber  immerhin  noch  wirksamen 
Dosen  nicht  auf  treten.  Die  englischerseits  beliebten  Klistiere  entleeren  nur  das 
Rektum,  sind  aber  in  keiner  Weise  imstande,  eine  Koprostase  zu  verhindern;  wenn 
sich  also  Zeichen  einer  solchen,  besonders  Meteorismus  hervortun,  dann  sind  die 
kleinen  Kalomeldosen  für  1 — 2 Tage  wohl  am  Platze. 

Die  modernen  Antipyreti ka,  Antipyrin,  Antifebrin,  Phenazetin  und  Laktophenin  sind 
besser  zu  vermeiden  und  kommen  bei  richtig  geleiteter  Wasserbehandlung  kaum  in  Betracht;  auch 
Whitehead  nennt  sie  „double  edged  weapons“;  keinenfalls  sind  sie  so  unschuldig  für  das  Herz  wie 
Chinin.  Auf  der  Savoia  sah  Luce  auf  1,0  Aspirin  (Azetylsalizylsäure)  bei  seinen  aus  China  stammen- 
den Typhen  in  7 Fällen  unter  enormem  Schweißausbruch  die  Temperatur  um  3 — 4,  sogar  5°C  und 
den  Puls  um  10 — 30  Schläge  herabgehen  und  das  Sensorium  von  Benommenen  sich  aufhellen, 
ohne  daß  dabei  eine  Verschlechterung  der  Herztätigkeit  wahrgenommen  wurde.  Es  wäre  dem- 
nach vielleicht  nur  0,5  Aspirin  eine  Ordination  in  Fällen  von  beunruhigender  Hyperpyrexie. 

Vielleicht  macht  das  moderne  Pyrenol  eine  rühmliche  Ausnahme;  nach  Koehler  soll  es  in 
drei  Tagesdosen  von  0,5  zwei  Stunden  vor  dem  Essen,  bei  Typhus  von  bester  Wirkung  auf  Tem- 
peratur und  Euphorie  sein,  ohne  jede  Herabsetzung  der  Herzkraft.  In  gleicher  Weise  wird  von 
Naegeli  die  Pyramidonbehandlung  in  kleinen  Dosen  gepriesen  (0,25 — 0,3  alle  3 Stunden,  0,1  für 
Kinder),  die  Mortalität  betrage  unter  dieser  Therapie  nur  10%  gegen  die  oben  schon  erwähnten 
14%  der  modifizierten,  modernen  Bäderbehandlung. 

Bei  beginnender  Kreislaufstörung,  bei  sinkendem  Blutdruck  und  frequentem, 
kleinen,  weichen  Puls  kann  man  sich  zuerst  des  sonst  zu  vermeidenden  Alkohols 
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erinnern;  doch  wird  er  in  neuester  Zeit  auch  hier  perhorresziert,  dagegen  subkutane 
Koffeininjektionen  (Coffein,  natrobenzoic.  2,0,  Aqu.  dest.  steril.  10,0,  1 — 3 Spritzchen 
täglich)  angeraten.  F.  Müller  (Therap.  d.  Gegenwart,  1904,  S.  24)  will  von  syste- 
matisch alle  2 Stunden  wiederholten  Injektionen  mittlerer  Koffeindosen,  1,0  — 2,0 
im  Tage,  in  manchen  Fällen  einen  geradezu  lebensrettenden  Erfolg  gesehen  haben. 
Zu  profuse  Diarrhöe  kann  Anwendung  von  Opium,  5 — 7 Tropfen  der  Tr.  simplex, 
komplizierende  Dysenterie  die  gegen  diese  Infektion  bewährten  Mittel  (Bismut.  salicyl., 
Salol,  Opium,  Simaruba),  Darmblutung  neben  völliger  Ruhe  absolute  Diät,  jedoch 
genügend  Wasser,  Opium  und  subkutane  Gelatineinjektion  mit  dem  sterilen,  Tetanus- 
sicheren  Präparate  Merck’s  und  Infusion  mit  steriler,  physiologischer  Kochsalzlösung, 
0,5  — 1 Liter,  erfordern.  Burney  Yeo  empfiehlt  in  Fällen,  in  denen  absolute  Ruhe 
des  Darmes  und  Sicherheit,  daß  keine  festen  Kotbestandteile  hinterlassen  werden, 
nötig  ist,  also  bei  Blutungen,  folgende  Mischung:  1 Teelöffel  Valentine’s  Fleischsaft 
und  1 Teelöffel  Alkohol  auf  ein  Weinglas  kaltes  Wasser  alle  drei  Stunden.  Peibram 
(Prag.  med.  Wochenschr.,  1903,  Nr.  20)  hatte  in  6 Fällen  von  typhöser  Darmblutung 
5mal  günstigen  Ausgang  nach  Gelatineinjektion.  Auch  wäre,  wenn  vorhanden, 
Adrenalin  zu  versuchen,  da  nach  Molnrär  (Budapesti  Orvosi  Ujsag  1904,  Nr.  7) 
in  5 Fällen  von  typhöser  Darmblutung  spätestens  nach  der  zweiten  Dosis  (10  — 12 
Tropfen  pro  dosi  in  etwas  physiologischer  Kochsalzlösung)  die  Blutung  stand.  Bei 
Perforationsperitonitis  kann  in  Hospitalen,  welche  für  Vornahme  einer  Laparotomie 
Garantien  für  Ausführung  und  Verlauf  bieten,  diese  Operation  versucht  werden. 
Nach  Kyle  (Bristol  Med.  Chir.  March  1903)  ergab  die  Operation  bei  Typhuskranken 
mit  Perforation  40%  Heilung,  wenn  in  den  ersten  12  Stunden,  aber  nur  10%,  wenn 
in  den  zweiten  12  Stunden  ausgeführt.  Bei  Bazillurie,  welche  schon  aus  prophylak- 
tischen Gründen  mit  allen  Mitteln  zu  bekämpfen  ist,  erweist  sich  nach  Blake  Knox 
Urotropin,  dreimal  täglich  0,5  — 0,6  (=  10  Grains)  in  der  ohnehin  gegebenen  Milch 
gelöst,  als  sehr  wirksam.  Nach  wenigen  Tagen,  längstens  nach  Verlauf  einer  Woche, 
wird  unter  dieser  Medikation  der  Harn  klar  und  frei  von  Bazillen. 

Selbst  gegen  die  Bazillenträger  finden  sich  in  der  neuesten  Literatur  schon 
therapeutische  Vorschläge.  Hilgermann  will  Erfolg  von  Salizylnatron  in  Dosen 
von  3,0  — 6,0  pro  die  gesehen  haben;  einleuchtender  erscheint  die  Empfehlung  einer 
konsequent  durchgeführten  Yoghurtkur,  durch  welche  die  Bakterienflora  des  Darmes, 
vielleicht  auch  der  eigentlich  steril  sein  sollenden  Gallenblase  eine  Änderung  er- 
leidet. Auch  sollen  die  Dauerausscheider  von  allen  Berufen,  die  mit  Nahrungsmitteln 
zu  tun  haben,  strenge  ausgeschlossen  sein  — wohl  mit  vollem  Rechte. 

Auch  die  Rekonvaleszenz  erheischt  noch  Vorsichtsmaßregeln ; außer  längerer 
Bettruhe  muß  die  oben  beschriebene  Diät  noch  für  mehrere  Wochen  eingehalten 
werden.  Europäer,  welche  eine  einigermaßen  schwere  Infektion  durchgemacht 
haben,  sollten  am  besten  auf  4 — 6 Monate  nach  Europa  heimkehren  oder,  wenn  dies 
nicht  angängig  ist,  durch  eine  längere  Seereise  oder  den  Besuch  einer  Gesundheits- 
station für  völlige  Wiederherstellung  Sorge  tragen;  die  englisch-indischen  Hill- 
stations am  Siidabhange  des  Himalaya,  in  den  Nilgiri-Hills  und  auf  Ceylon  sind 
vorbildliche  Gesundheitsstationen . 

Die  Serumbehandlung,  auch  für  Typhus  schon  versucht,  steht  noch  zu  sehr  in  ihren  An- 
fängen und  sind  die  meisten  Autoren  über  ihr  bisheriges  Fiasko  einig,  wenn  auch  Chantemesse 
(Paris)  auf  dem  Ägypt.  Med. -Kongresse  1902  angab,  er  habe  durch  sein  Serum  die  Typhusmortalität 
von  12%  auf  4,7%  herabgesetzt. 

Die  unten  besprochenen  (S.  96)  verschiedenen  Verfahren  der  Schutzimpfung  sind  auch  zu 
therapeutischen  Zwecken  zur  Anwendung  gelangt.  Der  Erfolg  ist  jedoch  keineswegs  zweifellos 
erwiesen.  Manche  Berichte  lauten  günstig.  Debove  hatte  z.  B.  im  Balkankriege  im  serbischen 
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Hospitale  zu  Ueskiib  unter  den  460  geimpften  Typhuskranken  eine  Sterblichkeit  von  2,  unter  den 
220  ungeimpften  von  12,8%.  Angewandt  wurden  sterilisierte  Kulturen. 

Prophylaxe. 

Die  Prophylaxe  soll  nicht  nur  defensiv  sein,  indem  sie  für  Reinerhaltung 
der  bei  Gelegenheit  der  Ätiologie  besprochenen  Infektionswege  sorgt,  sondern  sie 
muß  auch  offensiv  betätigt  werden  durch  Unschädlichmachung  der  Exkrete  der 
Typhuskranken,  in  welchen  wir  allein  die  ständige  Quelle  neuer  Infektionen  und 
Epidemien  zu  suchen  haben.  In  erster  Linie  wird  man  also  besonders  für  die  größeren 
Plätze  unter  den  Tropen  reines  und  gutes  Trink-  und  Nutzwasser  liefernde  Wasser- 
leitungen und  geeignete,  eine  rasche  Fortschaffung  der  Fäkalien  an  unschädliche 
Stellen  ermöglichende  Kanalisation  fordern  müssen.  An  kleineren  Plätzen  und 
isolierten  Wohnstätten  sollten  tiefe,  gedeckte  und  ausgemauerte  Abtrittsgruben  an- 
gelegt werden,  welche  von  den  zur  Wasserentnahme  dienenden,  ebenfalls  ausge- 
mauerten, mit  Sanduntergrund  versehenen  Zisternen  weit  entfernt  und  so  gelegen 
sind,  daß  das  Gefälle  des  Grundwassers  sich  von  den  Wasserzisternen  nach  den 
Abtritten  hin  senkt.  Der  offensiven  Prophylaxe  wird  man  gerecht  werden  durch 
Zerstörung  und  Desinfektion  der  Typhusstühle  und  des  Typhusurins,  welcher 
Milliarden  von  Bazillen  enthalten  kann  (Nephrotyphus,  Petrusch ky).  Die  Typhus- 
stühle sollen  nach  Romberg  sofort  mit  höchstens  4 Tage  alter  Kalkmilch  (1  Teil 
gelöschter  Kalk  auf  2 — 4 Teile  Wasser)  vermischt  werden  und  dann  eine  Stunde 
stehen  bleiben,  ehe  sie  in  den  ebenfalls  mit  Kalkmilch  behandelten  Abtritt  geleert 
werden,  während  der  Urin  durch  Zusatz  von  5 % iger  Karbollösung  oder  Lysol  zu 
desinfizieren  wäre. 

Blake  Knox  hält  wohl  nicht  mit  Unrecht  die  Urindesinfektion  für  unmöglich  und  illusorisch, 
da  ja  schon  die  Entleerung  unkontrollierbar  ist;  er  fordert  deshalb  dringend,  daß  jeder  Patient 
mit  trübem  Urin  eine  Urotropinkur  (dreimal  täglich  0,5)  von  der  Dauer  einer  Woche  durchmache 
und  daß  im  Kriegsfälle,  wo  regelmäßige  Urinuntersuchungen  unmöglich  sind,  auch  jeder  Rekon- 
valeszent einer  Urotropinkur  unterworfen  werde. 

Whitehead  empfiehlt  Vermischung  der  Stühle  mit  Sägespänen  und  darauf- 
folgendes Verbrennen  oder  Zusatz  von  folgender  Lösung,  Sublimat  14,0,  Acid. 
hydrochloric.  28,0,  Anilinblau  0,3  auf  14  Liter  Wasser;  die  so  unschädlich  gemachten 
Stühle  sind  noch  70—100  Zentimeter  unter  die  Erde  zu  begraben.  Daß  beschmutzte 
Wäsche,  schon  zum  Schutze  der  Wäscher,  zu  desinfizieren  ist,  versteht  sich  von 
selbst  , das  gilt  auch  von  Matratzen  und  Betten.  Energischer  Krieg  ist  gegen  die  höchst 
verdächtigen  Fliegen  zu  führen,  und  besonders  sind  alle  Speisen  vor  ihnen  zu 
sichern ; die  gedeckten  Abtrittsgruben  werden  sowohl  ihre  Entwicklung  hintan - 
halten  als  auch  den  entwickelten  Tieren  keine  Gelegenheit  zum  Besuche  und  zur 
Weiterverschleppung  infektiösen  Materials  geben. 

Peyer  hat  in  Deutsch-Siidwestafrika  folgende  Kampfmittel  gegen  die  Fliegen  in  Anwendung 
gezogen:  Insektenpulver  zur  direkten  Tötung  in  geschlossenen  Räumen,  genügend  entfernte  Anlage 
der  Aborte  und  Ställe  für  Zug-  und  Reittiere,  Begraben  aller  Abfälle  mit  Sand,  Bedeckung  aller 
die  Fliegen  anziehenden  Nahrungsmittel  mit  Drahtstürzen  und  Gebrauch  von  fliegensicheren 

Sehränken. 

Es  läßt  sich  noch  von  einer  persönlichen  privaten  Prophylaxe  sprechen,  welche 
darin  besteht,  daß  das  einzelne  Individuum,  speziell  der  Europäer,  durch  Anpassung 
an  die  als  hygienisch  erkannte  Lebensweise  des  betreffenden  Tropenlandes  und  durch 
Vermeidung  von  Exzessen  jeder  Art  dafür  sorgt,  daß  in  ihm  keine  vermehrte, 
persönliche  Disposition  zur  Erkrankung  aufkommen  kann. 

Von  englischer  Seite  sind  besonders  während  des  letzten  Krieges  in  Südafrika, 
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doch  auch  bei  einzelnen  Epidemien  in  England  prophylaktische  Impfungen 
gegen  Typhus  nach  dem  Vorgänge  A.  E.  Wright’s  gemacht  worden.  Es  handelt  sich 
dabei  um  aktive  Immunisierung,  cl.  h.  eine  solche,  bei  welcher  der  geimpfte  Organis- 
mus im  Blutserum  seine  Schutzstoffe  (Lysine,  Bakteriolysine)  selbst  zu  bilden  hat. 
Arbeiten  aus  dem  Institute  für  Infektionskrankheiten  zu  Berlin  unter  Gaffky’s 
Leitung  von  Brieger,  Kitasato,  Wassermann,  Pfeiffer  und  Kölle  gaben  die  Grund- 
lage für  das  Vorgehen  Wright’s,  der  die  in  Deutschland  gewonnenen  experimentellen 
Tatsachen  kühn  praktisch  verwertete.  So  wurden  im  Burenkriege  400  000  Dosen 
Typhusimpfstoff  geliefert  und  ca.  100  000  Mann  prophylaktisch  geimpft.  Gaffky 
ist  der  Ansicht,  daß  die  W RiGHT  sche  Statistik  trotz  aller  Anfechtbarkeit  dennoch 
ohne  Zweifel  für  den  Nutzen  der  Impfung  spreche  und  daß  diese  in  der  Tat  einen 
gewissen  Grad  von  Schutz  zu  gewähren  vermöge.  Die  von  Wright  veröffentlichten 
Zahlen  ergeben  einen  günstigen  Einfluß  der  Impfung  sowohl  auf  Morbidität  als  auch 
Mortalität;  auf  eine  Erkrankung  bei  Geimpften  kamen  5—10  Erkrankungen  bei 
Nichtgeimpften . 

Nach  Wright  wird  eine  Bouillonkultur  virulenter  Typhusbazillen,  nachdem  sie  2 — 3 Wochen 
einer  Temperatur  von  39°  C ausgesetzt  war,  bei  60°  C sterilisiert  und  erhält  einen  Zusatz  von  soviel 
Lysol,  daß  das  Ganze  eine  0,5%ige  Lysollösung  darstellt.  Von  dieser  wird  ungefähr  0,45  ccm  (=  2/3 
der  für  ein  Meerschweinchen  von  250  g tödlichen  Dosis)  in  den  Oberarm  subkutan  eingespritzt. 
Es  erfolgt  nun  eine  deutliche  Reaktion,  welche  in  Rötung  der  Haut  an  der  Injektionsstelle,  schmerz- 
hafter Schwellung  des  Unterhautzellgewebes,  Schwellung  und  Druckempfindlichkeit  der  Achsel- 
drüsen, Temperatursteigerung,  Kopfschmerz,  Frostgefühl,  Übelkeit  und  Erbrechen  besteht  und 
nach  ungefähr  18 — 24  Stunden  wieder  verschwindet.  Nach  8 — 10  Tagen  soll,  wenn  die  Impfung 
erfolgreich  war,  das  Blut  der  Geimpften  sowohl  agglutinierende  als  auch  immunisierende  Eigen- 
schaften besitzen,  welche  bis  zu  2 Jahren  erhalten  bleiben  können.  NachCAYLAY  ist  aber  eine  zweite 
Impfung  nach  10  Tagen,  wobei  dann  schon  die  doppelte  Menge,  also  1,0  ccm  injiziert  werden  darf, 
dringend  nötig,  um  wirksamen  Schutz  gegen  Typhus  zu  verleihen. 

Nach  Gaffky  und  dessen  Mitarbeitern  Pfeiffer  und  Kolle  genügen  zwei  Impfungen 
mit  einer  Zwischenpause  von  8 — 10  Tagen.  Bei  der  ersten  Impfung  werden  eine  Öse  (=  0,002), 
bei  der  zweiten  drei  Ösen  (=  0,006)  einer  bei  60 — 65°  C abgetöteten  Oberflächenagarknltur  von 
Typhusbazillen  in  physiologischer  Kochsalzlösung  aufgeschwemmt  subkutan  injiziert.  Der  Impf- 
stoff muß  absolut  frei  sein  von  lebenden  Keimen  und  wird  mit  3%  Karbollösung  versetzt.  Als 
Injektionsstelle  wurde  als  die  geeignetste  die  Haut  der  Brust  zwischen  Brustwarze  und  Schlüssel- 
bein gewählt;  bei  Injektion  in  die  Haut  des  Vorderarmes  waren  die  örtlichen  Reizerscheinungen 
bedeutend  stärker.  Die  auf  die  Impfungen  folgende  Reaktion  gleicht  sehr  der  von  Wright  ge- 
schilderten. Örtlich  nach  4 — 6 Stunden  eine  etwa  handtellergroße,  intensive  Rötung  und  Schwellung 
der  Haut  um  die  Injektionsstelle,  welche,  anfänglich  ziemlich  schmerzhaft,  erst  vom  zweiten  Tage 
an  allmählich  zurückgeht,  allgemein  eine  Temperatursteigerung  von  38 — 40,5°,  welche  1 — 3 Stunden 
nach  der  Injektion  verbunden  mit  Kopfschmerz,  Abgeschlagenheit,  Erbrechen  und  ab  und  zu 
Herpes  labialis  einsetzt;  nach  36 — 48  Stunden  wieder  völlige  Euphorie.  Die  nach  einer  zweiten, 
eventuell  dritten  Impfung  auftretende  Reaktion  ist  wesentlich  geringer  und  milder.  Blutproben 
in  8 Fällen  ergaben  nach  der  ersten  Impfung  einen  bakteriziden  Titer  von  1:1000  einmal,  1:500 
einmal  und  1:200  sechsmal,  nach  der  zweiten  Impfung  aber  dreimal  1:1000,  dreimal  1:500  und 
nur  zweimal  von  1:200. 

Gaffky  ist  nach  seinen  Erfahrungen  für  fakultative  und  nicht  für  obligatorische 
Impfung.  Die  für  ein  tropisches  Typhusgebiet  bestimmten  Mannschaften  wären 
14  Tage  vor  Abfahrt  einzuberufen  und  zwei  Impfungen  mit  8 — 10  tägiger  Pause  zu 
unterwerfen.  Gaffky  glaubte  für  dieses  Verfahren  dem  Kaiser  und  der  Volksver- 
tretung gegenüber  — hoffentlich  auch  den  Geimpften  gegenüber  — die  Verant- 
wortung übernehmen  zu  können,  daß  keine  bleibenden  Gesundheitsschädigungen  be- 
wirkt würden.  2000  für  Süd westafrika  bestimmte  Offiziere  und  Mannschaften 
wurden  1904  in  dieser  Weise  zum  ersten  Male  im  Truppenlager  Münster,  zum  zweiten 
Male  an  Bord  des  Dampfers  geimpft.  Der  Erfolg  rechtfertigte  die  Maßregel  (s.  u.). 
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In  der  seit  dem  ersten  Erscheinen  dieses  Werkes  verstrichenen  Zeit  (1905 
bis  1913)  ist  die  Schutzimpfung  gegen  Typhus  in  den  Armeen  fast  aller  Kolonialmächte 
in  großem  Maßstabe  ausgeübt  worden,  die  Methoden  haben  einige  Weisungen  erlitten 
und  statistischer  Nachweis  des  Impferfolges  hat  sich  reichlich  eingestellt.  Wenn  ich 
trotzdem  die  obigen,  nunmehr  allerdings  vielfach  überholten  Ausführungen  an  ihrem 
Platze  belasse,  so  geschieht  es  teils  zur  besseren  Erkenntnis  der  sich  ergebenden 
Unterschiede,  teils  aber  auch  aus  nicht  des  Interesse  entbehrenden  historischen 
Gründen. 

In  England  wird  die  WniGHT’sche  Vakzine  nunmehr  aus  in  Bouillon  während 
zweier  Tage  gewachsenen  Typhusbazillen  eines  schwach  virulenten  Stammes  her- 
gestellt, die  Bazillen  werden  sodann  bei  53°  C abgetötet  (gegen  60  — 62°  C vorher), 
welche  zu  hohe  Temperaturen  einen  vernichtenden  Einfluß  auf  die  immunisierende 
Kraft  der  Vakzine  auszuüben  schienen.  Der  erkalteten  Emulsion  wird  nur  mehr 
0,4%ige  Lysollösung  (früher  0,5%ige)  zugesetzt.  Dieser  Impfstoff  besitzt  für  Europa 
eine  Haltbarkeit  von  sechs  Monaten,  für  die  Tropen  jedoch  nur  von  drei  Monaten. 

Es  werden  zwei  Impfungen  ausgeführt,  die  erste  mit  500  Millionen  Bazillen  im  Kubik- 
zentimeter, die  zweite  nach  10  Tagen  mit  1000  Millionen.  Der  Impfstoff  soll  nicht 
früher  als  drei  Wochen  und  nicht  später  als  drei  Monate  nach  Fertigstellung  in  Gebrauch 
genommen  werden.  Die  Injektionsstelle  wird  vorher  mit  Jodtinktur  bestrichen  * 
und  die  Injektion  um  4 Uhr  nachmittags  vorgenommen,  damit  die  Reaktionserschei- 
nungen bis  zum  nächsten  Morgen  abgelaufen  sind.  Alkoholgenuß  ist  zu  vermeiden, 
da  er  während  der  Impf periode  die  Reaktion  verstärkt.  Frauen  erhalten  ebensoviel 
Vakzine  wie  Männer,  sehr  zarte  nur  % der  vollen  Dosis,  Kinder  unter  7 Jahren  sollen 
überhaupt  nicht  geimpft  werden,  Kinder  von  7 — 12  Jahren  erhalten  % Dosis,  von 
12—15  Jahren  % und  von  15—17  Jahren  % Dosis.  Der  erlangte  Impfschutz  soll 
durchschnittlich  zwei  Jahre  andauem.  Als  Linderungsmittel  gegen  zu  heftige  Reaktion 
wird  Antipyrin  empfohlen. 

Das  in  Deutschland  geübte  PFEiFFER-IvoLLE’sche  Verfahren  hat  sich  ebenfalls 
geändert.  Zehn  Normalösen  einer  24  Stunden  alten  Typhusagarkultur  werden  in 
4,5  ccm  physiologischer  NaCl-Lösung  verteilt  und  24  Stunden  bei  37°  C belassen, 
dann  wird  steril  abfiltriert  und  das  Filtrat  durch  1 — 2 Stunden  auf  60°  C erwärmt 
und  weitere  24  Stunden  auf  37°  C gehalten.  Auf  45,0  ccm  dieser  Flüssigkeit  gibt  man 
5,0  ccm  3 % Phenollösung.  Es  kommen  drei  Impfungen  zur  Ausführung  in  Abständen 
von  10  Tagen  mit  0,5,  1,0  und  5,5  ccm  als  Dosis.  Die  Reaktion  besteht  in  Fieber, 
Kopfschmerz  und  Mattigkeit,  geht  aber  im  Laufe  von  24  Stunden  völlig  vorbei. 

In  Amerika  (Vereinigte  Staaten)  hat  sich  die  offizielle  Impfungsmethode  völlig 
der  englischen  angeschlossen,  nur  werden  wie  in  Deutschland  drei  Impfungen  gefordert, 
die  dritte  jedoch  in  gleicher  Dosis  wie  die  zweite.  Die  Dauer  der  gewonnenen  Immuni- 
tät wird  auf  drei  Jahre  geschätzt.  Bezüglich  der  Reaktion  besagt  die  amerikanische 
Statistik,  daß  von  1100  Geimpften  94%  keine  oder  sehr  milde,  5%  mäßige  und 
nur  1 % schwere  Reaktion  zeigten. 

In  Frankreich  hat  Vincent  Impfungen  mit  seiner  polyvalenten  Vakzine  aus- 
geführt, welche  aus  verschiedenen  Bazillenstämmen  verschiedenster  Herkunft  be- 
reitet ist.  Es  werden  unter  die  Haut  der  linken  Schulter  vier  Injektionen  in  8 tägigen 
Abständen  gemacht  in  einer  Dosis  von  0,5,  1,0,  1,5,  und  2,5  ccm  Impfstoff.  Der 
Abend  wird  als  beste  Zeit  zur  Injektion  empfohlen,  auf  welche  keine  Massage  der 
Impfstelle  erfolgen  soll,  um  eine  möglichst  langsame  Resorption  zu  erreichen.  Tuber- 
kulöse sind  von  der  Impfung  auszuschließen,  da  sie  unter  einer  schweren  Allgemein- 
reaktion leiden.  Aus  Frankreich  kommt  auch  der  Vorschlag  von  Courmont  und 
Rochaix,  die  Immunisierung  gegen  Typhus  durch  Klistiere  mit  auf  53°  C erwärmten 
Kulturen  von  Typhusbazillen  zu  gewinnen,  wodurch  die  Injektion  mit  ihrer  un- 
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bequemen  Reaktion  umgangen  wäre.  Lumiere  und  Chevrottier  wollen  sogar  vom 
Darm  aus  mit  Kulturen  von  Eberth-Koü-  und  Paratyphusbazillen  in  keratinisierten 
Pillen  Versuchstiere  erfolgreich  immunisiert  haben  und  gehen  zu  Versuchen  an 
Menschen  über. 

Die  Statistik  der  japanischen  Armee  läßt  erkennen,  daß  es  sich  mehr  empfiehlt 
in  größeren  zeitlichen  Abständen  zu  impfen  und  keinesfalls  die  zweite  und  dritte 
Impfung  rasch  hintereinander  vorzunehmen.  Die  Immunität  wird  in  Japan  auf  die 
Dauer  von  einem  Jahre  geschätzt. 

Auf  Ceylon  hat  Castell ani  mitdrei  Jahre  hindurch  im  Laboratorium  gezüchteten 
lebenden  avirulenten  Typhuskulturen  geimpft;  von  diesen  wurden  Bouillonkulturen 
angelegt,  welche  durch  eine  Stunde  bei  50°  C gehalten  werden;  0,5— 1,0  ccm  dieser 
Bouillonkultur  wird  injiziert.  310  auf  diese  Weise  Geimpfte  blieben  frei  von  Typhus 
auf  wie  lange  wird  jedoch  nicht  gesagt.  In  gleicher  Weise  will  derselbe  gegen  Para- 
typhus A und  B Vorgehen. 

Shiga  und  Neisser  verwenden  einen  Impfstoff,  in  welchem  die  durch  Autolyse 
erhaltenen  freien  Rezeptoren  wirksam  sein  sollen. 

Nun  zu  den  nicht  zu  verkennenden,  höchst  wertvollen  Erfolgen  der  Typhus- 
schutzimpfung : 

Von  englischer  Seite  wurde,  nachdem  die  im  Burenkriege  ausgeführten  Impfungen  wohl 
günstige,  aber  keine  klaren  Resultate  ergeben  hatten,  an  16  Truppenteile,  welche  in  außereuropäische, 
meist  tropische  Garnisonen  zogen,  in  einer  Stärke  von  12  083  Mann  die  Gelegenheit  der  fakultativen 
Impfung  gegeben;  5473  Mann  ließen  sich  impfen,  6610  nicht.  Unter  den  Geimpften  waren  in  der 
Folge  nur  21  Typhuserkrankungen  mit  2 Todesfällen  zu  verzeichnen  gegen  187  Erkrankungen 
mit  26  Todesfällen  unter  den  Nichtgeimpften.  Diese  nicht  in  Zweifel  zu  ziehenden  Erfolge  führten 
zu  ausgedehnten  Impfungen  in  der  im  Kaiserreiche  Indien  stehenden  Armee,  welche  1906  vor  Ein- 
führung der  Impfung  eine  Morbidität  von  15,6%o  und  eine  Mortalität  von  3,19%o  an  Typhus  aufwies. 
Unter  Einfluß  der  Schutzimpfung  war  1912  die  Morbidität  auf  4,6%o  und  die  Mortalität  auf  0,63%„ 
zurückgegangen.  Jedem  Truppenteile  wird  ein  besonders  geschulter  Militärarzt  beigegeben,  welcher 
die  Spezialaufgabe  hat,  die  Impfungen  vorzunehmen  und  die  Erkrankungen  an  Typhus  genau 
zu  diagnostizieren  und  statistisch  zu  bearbeiten. 

Deutschland  sandte  insgesamt  17  000  Mann  nach  Südwestafrika  gegen  die  Hereros; 
7287  Mann  ließen  sich  impfen.  Die  Morbidität  unter  den  Nichtgeimpften  betrug  99%o  gegen  51%„ 
unter  den  Geimpften,  während  die  Mortalität  der  Nichtgeimpften  doppelt  so  hoch  war  als  die  der 
Geimpften. 

Im  japanischen  Heere  verhält  sich  die  Typhusmortalität  bei  Geimpften  und  Nichtgeimpften 
wie  1:14. 

In  der  Armee  der  Vereinigten  Staaten  haben  sich  bis  Ende  1910  14  268  Mann  impfen 
lassen;  unter  den  Nichtgeimpften  6,5%o  Morbidität  mit  0,46%o  Mortalität,  unter  den  Geimpften 
aber  nur  0,48%o  Morbidität  mit  0,0%o  Mortalität.  Lehrreicher  noch  ist  das  folgende  Ergebnis: 
12  801  geimpfte,  amerikanische  Soldaten  lagen  vier  Monate  in  Texas  in  einem  geschlossenen  Lager, 
das  unter  einer  Unmenge  von  Fliegen  zu  leiden  hatte,  sie  hatten  aber  nur  einen  Typhusfall  zu  ver- 
zeichnen. In  der  naheliegenden  Stadt  San  Antonio  wurden  in  der  gleichen  Zeit  49  Typhusfälle 
mit  19  tödlichen  Ausgängen  beobachtet.  1913  kam  überhaupt  kein  Typhusfall  vor. 

Vincent  hat  in  den  algerisch-marokkanischen  Grenzgebieten  283  Soldaten  teils  nach  Wright, 
teils  mit  seiner  eigenen  polyvalenten  Vakzine  geimpft.  Die  Reaktion  war  unbedeutend,  der  Erfolg 
ein  glänzender.  Unter  2632  nichtgeimpften,  europäischen  Soldaten  kamen  171  Fälle  von  Typhus 
und  134  von  gastrischen  Beschwerden  vor,  unter  129  nach  Wright  geimpften  Leuten  ein  leichter 
Typhusfall  und  unter  154  mit  polyvalenter  Vakzine  Geimpften  weder  Typhus  noch  gastrisches 
Leiden.  Es  wurden  in  der  Folge  in  Marokko  27  000  Mann  geimpft  mit  dem  bemerkenswerten  Re- 
sultate, daß  Typhus  überhaupt  nicht  beobachtet  wurde.  Ausschlaggebend  für  den  großen  Maßstab 
der  Impfungen  war  die  Statistik  der  südfranzösischen  Garnison  Avignon,  wo  unter  687  Nichtge- 
geimpften  153 Erkrankungen  mit  21  Todesfällen  vorkamen,  während  1360  Geimpfte  völlig  frei  blieben. 

Es  sind  noch  verschiedene  Veröffentlichungen  auf  dem  Gebiete  der  Schutzimpfung  gegen 
Typhus  zu  verzeichnen,  von  denen  nur  zwei  besonders  erwähnt  seien. 
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Über  die  in  der  italienischen  Armee  unter  Leitung  des  ärztlichen  Generalinspektors 
M.  Cavallerleone  vorgenommenen  Schutzimpfungen  gegen  Typhus  erfährt  man  nun,  daß  sich 
deren  Zahl  auf  16  500  belaufen  hat  und  daß  sowohl  die  Methode  Pfeiffer-Kolle  als  auch 
die  polyvalente,  durch  Äther  sterilisierte  Vakzine  Vincents  in  Anwendung  kamen,  so  daß 
beide  Verfahren  zu  Vergleich  standen.  Dieser  soll  laut  dem  französischen  Berichte  zugunsten 
der  Vakzine  Vincents  ausgefallen  sein,  bei  deren  Anwendung  die  Morbidität  für  Typhus 
unter  den  Geimpften  3%  mal  kleiner  war  als  bei  den  nach  Pfeiffer  und  Kolle  Behandelten. 
Unter  3105  Soldaten,  welche  statt  vier  nur  drei  Einspritzungen  nach  Vincent  erhielten,  ereignete 
sich  nur  ein  Typhusfall  = 0,3%o>  während  die  nach  Pfeiffer  und  Kolle  vollständig  Geimpften 
eine  Morbidität  von  1.04°/oo  aufwiesen. 

Aus  dem  Institut  Pasteur  zu  Tunis  (Charles  Nicolle)  wird  die  Impfung  mit  einer  Emulsion 
lebender  Bakterien  empfohlen,  welche  durch  mehrfache  Anwendung  der  Zentrifuge  von  allen 
Produkten  des  Lebens  und  des  Zerfalles  der  Mikroben  gereinigt  worden  ist.  Die  Impfung  wird 
intravenös  ausgeführt,  wodurch  die  stets  lästige  Lokalreaktion  völlig  in  Wegfall  kommt,  und  er- 
fordert nur  eine  einmalige  Wiederholung  nach  14  Tagen.  Die  Menge  der  einzuspritzenden  Vakzine 
läßt  sich  auf  2 ccm  beschränken  und  enthält  bei  der  ersten  Injektion  einen  Tropfen  der  ausge- 
waschenen Bakterienstammemulsion  (=  400  Millionen  Bazillen)  und  bei  der  zweiten  drei  Tropfen 
(=  1200  Millionen).  Das  durch  diese  Impfung  gewonnene  bakterizide  und  agglutinierende  Veimögen 
des  Serums  der  Geimpften  ist  ein  hohes  und  scheint  lange  anzuhalten.  Doch  ist  der  Autor  des 
Verfahrens  noch  nicht  in  der  Gelegenheit,  über  praktische,  einwandfreie  Erfolge  seiner  Impfung 
in  größerem  Maßstabe  zu  berichten. 

Die  Sprache  dieser  Zahlen  ist  eine  so  überzeugende,  daß  man  wohl  erwarten 
darf,  daß  in  zukünftigen  Kriegen  mit  Typhusgefahr  die  Impfung  eine  obligatorische 
sein  wird,  um  so  mehr,  da  bis  heute  von  keiner  Seite  ein  fataler  Ausgang  der  Reaktion 
gemeldet  wurde,  während  bei  völlig  unparteiischer  Beurteilung  der  wichtigen  Frage 
eine  Herabsetzung  von  Morbidität  und  Mortalität  um  50  % als  Minimum  des  Erfolges 
sicher  angenommen  werden  darf.  Die  Bedingungen  für  Ausführung  der  Schutz- 
impfung sind  in  folgender  Weise  formuliert  worden:  1.  Wenn  sich  Gesunde  in 
notorische  Typhusgebiete  begeben,  2.  bei  großen  und  langen  Reisen  in  unsicher 
sanierte  Länder,  3.  bei  Epidemien,  4.  beim  Typhuswartepersonal  und  5.  im  Kriegs- 
fälle für  die  Armee. 
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Die  Pest 


Von 

Professor  Dr.  Rudolf  Pöch  in  Wien. 
(Mit  Tafel  V.) 


Definition. 

Die  Pest  ist  eine  durch  den  Pestbazillus  erregte  akute  Infektionskrank- 
heit. Sie  tritt  unter  dem  Bilde  einer  Polyadenitis  oder  einer  konfluierenden 
Lobulärpneumonie  mit  schweren  Allgemeinerscheinungen  auf.  Sie  verursacht 
Epidemien  von  oft  sehr  hoher  Mortalität  und  erzeugt  Epizootien  unter  den 
Nagern,  besonders  unter  den  Ratten.  Pestepizootie  und  Pestepidemie  stehen 
meist  in  einem  strengen  Abhängigkeitsverhältnis. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Lat.:  pestilentia,  pestis,  febris  pestilentialis , pestis  bubonica, 
pestis  (clades)  inguinaria  (glandularia),  pestilitas  (bei  Lucretius  und  Para- 
celsus), lues , contagium , morbus  contagiosus. 

Griech.:  Xoi(.wg  öXe&qiov,  InLÖri^ia , vöaog. 

Deutsch:  Pestilenz  (mittelalterlich),  Pest,  schwarzer  Tod  (große  euro- 
päische Pest  im  14.  Jahrhundert,  vorwiegend  Lungenpest  mit  ausgedehnten  Hä- 
morrhagien),  Beulenpest  (Bubonenpest),  Lungenpest  (primäre  Pestpneumonie). 

Engl.:  pestilence,  black  deatli,  bubonic  plague,  plague,  Le- 

vantine  or  Oriental  plague. 

Franz.:  la  peste. 

Ital.:  la  peste,  la  pestilenza. 

Port.:  peste  (bubonica). 

Span.:  la  peste,  la  pestilencia,  la  plaga. 

Arab.:  tacun  (auch  türkisch  gebraucht),  waba,  woba  (besonders  türkisch). 

Russ.:  cuma. 

Andere  slav.  Sprachen:  morija  = die  Mörderin. 

Indische  Sprachen:  waba,  waba-o-ta’aun  (hindostan.)  Pest  in  Ahmedabad, 
1618,  ghant-ka-rog  = Knotenkrankheit,  kokla-ka-rog  = Hustenkrankheit,  tao- 
ka-rog  = Fieberkrankheit  (alle  drei  Bezeichnungen  für  die  Pest  in  Cutch  und  Kathia- 
war,  1817  — 1821),  mahamari  = die  große  Krankheit,  Pest  in  Gharwal  und  Kumaon 
(Himalayas). 

Japan.:  yeki,  yeki-rei,  yaku-biyo,  so-eki  = Mäusepest  (Epidemie  in 
Formosa  1896). 
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Chines.:  kota-wen  = Beulenepidemie  (Hongkong),  yang-tsz-cheng 

(Ylin-nan),  wan  yik,  ok  yik,  wat  yik  = Beulenpest  (Tungkun). 

Afrik.  Sprachen:  rubwunga  in  Kisiba  (Deutsch-Ostafrika),  kumpuli  in 
Uganda;  Kisuaheli:  kimbunga,  magonjwa. 


Termini  teclmici. 

Orientalische  Pest,  oft  gleichbedeutend  mit  Beulen pest  und  im  Gegensätze 
zur  indischen  Pest,  mit  vorwiegenden  Pestpneumonien;  Palipest,  Pest  in  Pali 
(Oberindien)  im  Jahre  1838,  höchstwahrscheinlich  größtenteils  Lungenpest;  Pestis 
minor,  Peste  fruste,  Epidemie  mit  durchwegs  leichten  Beulenpesterkrankungen; 
dasselbe  nennt  Lorinser:  Beulenfieber;  Pestis  ambulans,  nach  Sticker;  Pestis 
siderans,  der  alten  Autoren,  bezeichnet  eine  rapid  verlaufende  Erkrankung; 
Schlundpest  des  Evagrius  (6.  Jahrh.),  Pest  mit  Tonsillarulzerationen ( ? ) ; Haut- 
pest, der  deutschen  Pestkommission,  Pestfälle  mit  vorwiegender  Karbunkelbildung; 
Darmpest,  beim  Menschen  bisher  nur  von  Wilm  1896  in  Hongkong  beschrieben; 
Plague  Pneumonia,  nach  Childe,  Bombay  1896,  = primäre  Pestpneumonie; 
malignant  Polyadenitis,  von  Cantlie  für  Beulenpest  gebraucht;  Tarbaganen- 
pest  (oder  Sarbaganenpest),  Pestepizootie  einer  Murmeltierart  (Arctomys  bobac  = 
Bobak  oder  Bobal)  in  Transbaikalien . 

Geschichte. 

Die  Pest  ist  eine  uralte,  seit  unbekannten  Zeiten  unter  den  Völkern  der  alten 
Welt  verbreitete  Seuche.  Bisher  war  man  geneigt,  erst  deutliche  Nachrichten  aus 
dem  Anfänge  unserer  Zeitrechnung  mit  Bestimmtheit  als  Pest  zu  bezeichnen. 
G.  Sticker  hat  die  alten  historischen  Berichte  einer  neuen  Kritik  unterzogen  und 
datiert  danach  die  ersten  sicher  belegten  Pestepidemien  auf  1320,  1060  und  1000 
v.  Chr.  Geburt  zurück.  Es  sind  dies  die  unter  dem  Namen  „Deber“  unter  den  Juden 
bekannten  Seuchen.  Dagegen  hält  er  die  ,,Pest  von  Aegina“  (1500  v.  Chr.),  die  Pest 
vor  Troja  (1180  v.  Chr.),  die  Pest  von  Thucydides  (430  v.Chr.),  die  „antoninischePest“ 
(165  n.  Chr.),  die  „Pest  des  Gallus“  (251  n.  Chr.)  und  die  „Pest  des  Diocletian“ 
(284  n.  Chr.)  nicht  für  wirkliche  Pestepidemien.  Die  von  Hippokrates  an  drei  oder 
vier  Stellen  erwähnten  Drüsen  beulen  mit  Fieber  sind  als  Pest  aufzufassen.  100  n.  Chr. 
beschreibt  Rufus  von  Ephesus  bei  der  Pest  an  der  Levante  zum  ersten  Male  klar 
und  deutlich  den  „Bubo“,  d.  i.  die  Pestbeule.  Im  6.  Jahrhundert  n.  Chr.  beginnt 
eine  neue  Epoche  in  der  Pestgeschichte:  die  „Pest  des  Justinian“,  eine  Pestepidemie, 
die  von  Unterägypten  nach  Konstantmopei  übergegriffen  hatte,  breitet  sich  von  da 
allmählich  über  das  ganze,  vom  Verkehr  durchdrungene  Europa  aus. 

Unter  den  europäischen  Pesten  des  Mittelalters  ist  die  bekannteste  und 
furchtbarste  der  „schwarze  Tod“  im  14.  Jahrhundert.  In  dieser  Seuche  überwog  die 
Lungenpest;  sie  überzog  ganz  Europa  und  forderte  nach  Hecker’s  Schätzung 
25  Millionen  Opfer,  d.  i.  etwa  den  vierten  Teil  der  damaligen  Bevölkerung  Europas. 
Das  Gangesgebiet  (nach  Fracastori),  nach  anderen  China,  wird  als  Ursprung  der 
Seuche  bezeichnet.  Die  Pest  blieb  dann  heimisch  in  Europa.  A.  Hirsch  findet,  daß 
nach  den  alten  Chroniken  kaum  ein  Jahr  im  16.  und  während  der  ersten  beiden  Drittel 
des  17.  Jahrhunderts  verging,  in  dem  sich  die  Pest  nicht  da  oder  dort  in  europäischen 
Ländern  gezeigt  hätte. 

Erst  mit  der  Verbesserung  der  öffentlichen  Hygiene  begann  sie  allmählich 
abzunehmen.  Zuerst  verschwand  sie  aus  England  (1665).  Im  Laufe  der  folgenden 
hundert  Jahre  trat  sie  dann  ganz  nach  dem  Südosten  Europas  zurück,  der  dann 
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noch  für  einige  Zeit  Pestherde  beherbergte.  1878/1879,  nach  dem  russisch-türkischen 
Kriege,  gab  es  eine  vereinzelte  Epidemie  im  Gouvernement  Astrachan. 

Seit  zwei  Jahrzehnten  steht  die  Welt  unter  dem  Zeichen  einer  neuen  Pest- 
epidemie, die  an  Ausbreitung  ihresgleichen  noch  nicht  hatte,  aber  bis  jetzt  in  keinem 
der  hochzivilisierten  Länder  über  den  Küstensaum  oder  einzelne  Hafenplätze  hinaus- 
kam. Die  ersten  Nachrichten  von  dem  Wiederauftreten  der  Pest  kamen  im  Jahre 
1894  aus  Hongkong,  damit  ist  aber  nur  der  Zeitpunkt  markiert,  in  welchem  eine 
schon  lange  bestehende  südchinesische  Pest  einen  großen,  den  Europäern  geöffneten 
Hafen  erreicht  hatte.  Die  Epidemie  war  aus  dem  Innern  von  Yün-nan  über  Kanton 
eingeschleppt  worden.  Im  Zentrum  und  im  Osten  der  Provinz  war  sie  schon  seit 
dem  Ausbruche  der  muselmännischen  Rebellion  im  Jahre  1853  bekannt  geworden, 
im  Winter  1872/73  wurde  die  Hauptstadt  Yün-nan  zum  erstenmale  ergriffen.  Diese 
Epidemie  ist  auch  heute  noch  nicht  erloschen,  sie  hat  sich  nach  Süden  bis  in  den 
französischen  Kolonialbesitz  von  Tongking  verbreitet,  auch  Hongkong  wird  Jahr 
für  Jahr  noch  von  dieser  Epidemie  heimgesucht.  Wo  der  eigentliche  Herd  liegt, 
in  welchem  endemisch  die  Pest  herrscht,  und  von  wo  ihre  epidemische  Ausbreitung 
ausging,  wissen  wir  nicht.  G.  Kreitner  berichtet  von  einer  mörderischen  Seuche 
mit  Beulen bildung,  die  bisweilen  das  Tal  des  Salwen  heimsucht,  der  nördlich  vom 
Himalaya  entspringt  und  Birma  durchfließt;  ob  es  sich  dabei  um  Pest  handelt  oder 
nicht,  ist  nicht  festzustellen. 

In  Bombay  wurde  der  erste  Ausbruch  der  Pest  im  September  189G  beobachtet, 
man  weiß  aber  nicht,  woher  sie  gekommen  ist.  Es  gibt  im  Norden  Indiens, 
in  Gharwal  und  Kumaon,  endemische  Pestherde;  eine  Einschleppung  von  dort  wäre 
denkbar,  weil  kurz  vorher  nach  Bombay  Pilgerscharen  aus  dem  Norden  Indiens 
zu  Tempelfestlichkeiten  zusammengeströmt  waren.  Bei  dem  regen  Schiffsverkehr 
zwischen  China  und  Indien  hat  aber  eine  Infektion  auf  dem  Seewege  von  Hongkong 
aus  noch  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich.  Von  Bombay  verbreitete  sich  die  Pest 
dann  im  Laufe  der  folgenden  Jahre  über  ganz  Vorderindien  und  hat  sich  dort  so  fest- 
gesetzt, daß  man  die  Krankheit  nicht  mehr  vertreiben,  sondern  nur  einschränken 
kann ; vom  Jahre  1902  an  erfolgte  ein  neues  Ansteigen  der  Todesfälle  in  dieser  Epidemie, 
da  der  bis  dahin  verschont  gebliebene  Punjab  von  der  Seuche  ergriffen  wurde,  die 
dann  dort  um  so  mehr  Todesfälle  forderte.  In  dem  einen  Jahre  1904  war  die  Zahl 
der  bekannt  gewordenen  Pesttodesfälle  bis  auf  1,022,300  gestiegen,  die  Gesamt- 
zahl der  in  den  letzten  16  Jahren  in  Indien  an  der  Pest  Verstorbenen  übersteigt 
8 Millionen. 

Aus  Südchina  und  Indien,  namentlich  aus  dem  Welthafen  Bombay,  wurde 
die  Pest  weiter  verschleppt,  1897  kam  sie  nach  Djeddah  in  Arabien,  die  Ausbrüche 
wiederholten  sich,  1899  nach  Alexandrien,  seither  gibt  es  regelmäßige  Epidemien 
in  dieser  Stadt  und  im  Nildelta.  Gleich  in  den  ersten  Jahren  wurden  auch  fast  alle 
Häfen,  die  mit  Indien  regen  Schiffsverkehr  haben,  gelegentlich  von  Pestfällen  heim- 
gesucht; so  Hamburg,  Liverpool,  Glasgow,  Porto,  Triest,  Marseille,  LourenQo-Marques, 
Kapstadt,  Perth,  Sydney  usw.  Meist  blieben  die  importierten  Krankheitsfälle  die 
einzigen,  bisweilen  schritt,  namentlich  infolge  infizierter  Ratten,  die  Epidemie  etwas 
weiter,  sie  wurde  aber  doch  stets  in  allen  diesen  Orten  rasch  unterdrückt.  Ebenso 
wie  in  Australien,  gab  es  auch  Pestfälle  in  Amerika,  die  dorthin  aus  China  oder 
vielleicht  von  infizierten  Zwischenstationen  gebracht  worden  waren:  in  Sfto  Paolo, 
Santos,  Rio  de  Janeiro,  Asuncion,  San  Francisco  usw.  Vor  der  gegenwärtigen  Pest- 
epidemie war  diese  Seuche  noch  niemals  südlich  vom  Äquator  beobachtet  worden 
und  hat  niemals  die  westliche  Halbkugel  erreicht.  Dieses  Fernbleiben  hatte  seinen 
Grund  nicht  in  irgendwelchen  geographischen  oder  klimatischen  Faktoren,  sondern 
einzig  und  allein  darin,  daß  erst  in  unseren  Tagen  der  menschliche  Verkehr  nach  diesen 
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Ländern  rasch  und  intensiv  genug  geworden  ist,  um  eine  Verschleppung  der  Pest 
dahin  zu  ermöglichen. 

Es  hat  sich  aber  dort  überall  die  moderne  Hygiene  stärker  gezeigt,  als  die  Krank- 
heit und  die  Ausbrüche  wurden  überall  bald  lokalisiert  und  unterdrückt. 

Im  Oktober  1910  brach  in  Mandschuria,  an  der  Grenze  von  Sibirien  und 
der  Mandschurei,  eine  Lungenpestepidemie  aus,  die  dorthin  von  den  Tarbaganen- 
jägern  (das  sind  Jäger,  die  diese  zentralasiatische  Murmeltierart  der  Felle  wegen 
erlegen)  aus  der  chinesischen  Mongolei  verschleppt  worden  sein  soll.  Sie  hat  sich 
rasch  längs  der  Eisenbahn  nach  Osten  verbreitet  und  in  Charbin  und  dessen  Chinesen- 
vorstadt Fudjadjan  besonders  heftig  gewütet.  Dann  zog  sie  weiter  auf  den  Wegen 
des  menschlichen  Verkehrs,  längs  der  Eisenbahnlinie  über  Mukden  bis  Dalni  und 
nach  Westen  längs  der  nordchinesischen  Eisenbahn  gegen  Tientsin,  auch  in  Peking 
kamen  Pestfälle  vor.  Im  großen  und  ganzen  hat  sich  China  durch  Quarantänen 
erfolgreich  geschützt.  In  der  Mandschurei  war  diese  Lungenpestepidemie  aber  sehr 
mörderisch  verlaufen,  bis  Mitte  März  1911  waren  31.450  Pesttodesfälle  bekannt  ge- 
worden. Es  war  im  Gegensatz  zu  der  indischen  Pestepidemie  eine  Lungenpest- 
epidemie. Eine  zu  dieser  Zeit  in  Mukden  zusammengetretene  Konferenz  stellte  fest, 
daß  nur  die  Unterdrückungsmaßregeln  die  Krankheit  zum  Erlöschen  gebracht  hatten, 
was  mit  Recht  damit  begründet  wurde,  daß  die  letzten  Pestfälle  ebenso  virulent  waren, 
wie  die  ersten.  Die  Seuche  wiederholte  sich  im  nächsten  Jahre  nicht. 

Einfluß  des  Klimas,  geographische  Verbreitung  und  endemische  Pestherde. 

Die  Pest  zeigte  in  ihrer  endemischen  Ausbreitung  eine  große  Unabhängigkeit 
von  der  geographischen  Lage  und  dem  Klima  des  Ortes.  In  Wetljanka  in  Rußland 
wütete  die  Pest  im  Dezember  1878  bei  — 10°  R,  die  letzte  Lungenpestepidemie  in 
der  Mandschurei  im  Winter  1910/11  erreichte  ihre  Verbreitung  und  ihren  Höhepunkt 
bei  noch  viel  größerer  Winterkälte,  im  äquatorialen  Afrika  gibt  es  bekanntlich  in 
Uganda  und  in  Kisiba,  im  Tropenklima  gelegen,  auch  einen  endemischen  Pestherd. 
Dem  menschlichen  Verkehre  folgend,  hat  die  Pest  im  Laufe  der  Zeiten  fast  den  ganzen 
Erdball  heimgesucht  und  sich  da  und  dort  für  Jahrzehnte  oder  Jahrhunderte  festge- 
setzt; wenn  wir  ihre  Geschichte  verfolgen,  können  wir  aber  nirgends  mit  einiger  Wahr- 
scheinlichkeit klimatische  oder  andere  Faktoren  der  geographischen  Lage  für  ihre 
Ausbreitung  oder  ihr  längeres  Verweilen  verantwortlich  machen ; zur  Zeit  des  schwarzen 
Todes  litten  die  Hochtäler  der  Alpen  ebenso  wie  die  Niederungen  des  Rheins,  die 
Krankheit  wütete  in  gleicher  Weise  in  Grönland  wie  in  Italien.  Während  der  gegen- 
wärtigen großen  Pestepidemie  ist  kein  Erdteil  verschont  geblieben. 

Ein  direkter  Einfluß  von  Lage  und  Klima  ist  in  der  Regel  nicht  zu  erweisen, 
nur  die  Form  der  Pest  ist  durch  das  Klima  bestimmt:  die  Beulenpestepidemien 
sind  Sommerepidemien,  die  Lungenpestepidemien  aber  Winterepidemien.  Diese 
Regel  scheint  ziemlich  allgemein  zu  gelten,  sowohl  für  die  alten  europäischen,  wie 
für  die  gegenwärtigen  asiatischen  Epidemien.  In  die  Zusammenhänge  dieser  Dinge 
eröffnet  sich  uns  erst  ein  Einblick,  seit  wir  die  wichtige  Rolle  kennen,  welche  Nage- 
tiere und  ihre  Parasiten  in  der  Pestverbreitung  spielen,  so  daß  wir  heute  einen  großen 
Teil  des  Einflusses  des  Klimas  durch  die  Schwankungen  und  Vermehrungen  der  pest- 
bewahrenden und  -übertragenden  Nagetiere  und  ihrer  Parasiten  erklärt  finden.  Und 
an  die  Stelle  einer  passiven  Rolle,  die  man  verschiedenen  Ländern  früher  auf  Grund 
einer  angenommenen  besonderen  Eignung  für  die  Pestverbreitung  zuschrieb,  tritt 
heute  die  in  unzähligen  Fällen  nachgewiesene  aktive  Rolle,  welche  der  Verkehr  der 
Menschen  namentlich  zu  Schiff  mit  den  ihn  begleitenden  Ratten  für  die  Wanderungen 
der  Pest  spielt.  Der  in  den  letzten  Jahrzehnten  hundertfach  gesteigerte  und  be- 
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schleunigte  und  fast  über  die  ganze  Erde  verallgemeinerte  Weltverkehr  hat  die  Pest 
über  den  ganzen  Erdkreis  verschleppt  und  gezeigt,  daß  in  jedem  Lande  und  bei 
jedem  Klima  Pestepidemien  entstehen  können,  falls  sie  nicht  rechtzeitig  unter- 
drückt werden.  Australien  und  Amerika  waren  bis  in  unser  Jahrhundert  stets  pest- 
frei, wurden  aber  während  der  gegenwärtigen  Pestepidemie  wiederholt  heimgesucht, 
weil  sie  eben  jetzt  enge  an  den  dichten  Weltverkehr  angeschlossen  sind. 

Besonderes  Interesse  beanspruchen  die  sog.  „endemischen  Pestherde“. 

Bis  zur  Mitte  des  verflossenen  Jahrhunderts  galt  Ägypten  als  die  Heimat 
der  Pest.  Die  Epidemien  kamen  namentlich  im  Deltalande  vor  und  wiederholten 
sich  jährlich  während  der  Monate  September  bis  Juni.  Von  1844—1899  blieb  Ägypten 
pestfrei.  Ein  zweiter  afrikanischer  Pestherd  wurde  im  Jahre  1897  in  Uganda  und 
Kisiba  von  Zupitza  und  R.  Koch  erforscht.  Die  von  der  Pest  heimgesuchten  Dörfer 
lagen  in  Banananhainen  und  wimmelten  von  Ratten;  die  Leute  behaupten,  die  Krank- 
heit herrsche  in  den  Ländern  schon  seit  undenklichen  Zeiten.  Zwei  Pestausbrüche  in 
Benghasi,  1858  und  1874,  werden  auf  das  Hochland  von  Barka  als  endemischen 
Pestherd  zurückgeführt.  Zwischen  1853  und  1895  wurden  acht  Pestepidemien  auf 
dem  Hochplateau  Assir  in  Arabien  bekannt.  Ebenso  gab  es  von  1867  bis  1891/92 
wiederholt  spontane  Pesten  in  Irak-Arabi,  dem  alten  Babylonien. 

Die  früheren  Pestepidemien  Indiens  nahmen  ihren  Ausgang  von  den  Hochländern 
Gharwal  und  Kumaon  in  den  Himalayas,  westlich  von  Nepal  gelegen.  Die  Ort- 
schaften, die  von  der  Krankheit  heimgesucht  werden,  liegen  oft  ziemlich  abge- 
schlossen von  allem  menschlichen  Verkehre.  Dem  Ausbruche  der  Pest  geht  eine 
Rattenseuche  voran  und  man  muß  an  die  Möglichkeit  denken,  daß  diese  Tiere,  oder 
vielleicht  auch  andere  Nagetiere,  die  mit  den  Ratten  in  Berührung  kommen  können, 
wie  die  zentralasiatischen  Steppenmurmeltiere,  die  Krankheit  in  der  Zwischenzeit 
in  chronischer  Form  beherbergen  und  so  zur  Erhaltung  derselben  beitragen.  Auch 
in  dem  östlichen  Teile  der  Kette  der  Himalayas  und  seiner  Ausläufer  muß  es  noch 
solche  endemische  Pestherde  geben;  denn  die  Pestepidemie  von  Yün-nan,  die  seit 
ungefähr  1853  bekannt  wurde,  weist  in  ihrem  Ursprünge  mit  Bestimmtheit  auf  diese 
Länder  (Rocher).  Auch  die  große  Lungenpestepidemie  in  der  Mandschurei  im  Winter 
1910/11  hat  ihre  Entstehung  einem  östlichen  Ausläufer  des  großen  zentralasiatischen 
Pestherdes,  der  durch  chronische  Nagetierpesten  fortdauernd  erhalten  bleibt. 

Ursprünglich  ist  wohl  die  Pest  eine  Nagetierkrankheit  gewesen,  die  dann 
sekundär  auf  den  Menschen  überging.  Wo  dies  zuerst  geschah,  ob  im  Inneren 
Asiens  oder  Afrikas,  ist  aus  geschichtlichen  Quellen  allein  nicht  zu  entscheiden,  da 
die  ersten  historischen  Zeugnisse  nur  den  Eintritt  der  Seuche  in  die  Geschichte, 
aber  nicht  deren  Entstehung  melden.  G.  Sticker  und  H.  Schröder  treten  für 
Zentralafrika  als  die  ursprüngliche  Heimat  der  Pest  ein. 

Bakteriologie. 

Morphologie  und  Biologie  des  Pestbazillus. 

Die  Pest  wird  in  allen  ihren  Formen,  beim  Menschen  sowohl  wie  bei  den 
empfänglichen  Tieren,  immer  durch  ein  und  dasselbe  spezifische  Bakterium  hervor- 
gerufen, durch  den  im  Jahre  1894  in  Hongkong  gleichzeitig  von  Yersin  und  Kitasato 
entdeckten  Bacillus  pestis.  (Taf.  V.) 

Die  Form  des  Pestbazillus  im  infizierten  menschlichen  oder  tierischen 

Organismus. 

Im  Deckglaspräparat  aus  frischen  Organteilen  von  Pestleichen  oder  aus  Se- 
und  Exkreten  von  Pestkranken  zeigt  der  Pestbazillus  keine  reine  Stäbchenform, 


108 


R.  Pöch. 


sondern  es  ist  für  ihn  eine  mehr  ovale  Form  typisch;  die  beiden  Enden  sind  etwas 
abgerundet,  die  Seiten  leicht  konvex.  Im  gefärbten  Trockenpräparat  beträgt  seine 
Länge  1,5—1,75  n,  die  Breite  0,5  — 0,7  / 1 . Diese  ovale  Form  ist  zu  finden  bei  den  akuten 
pathologischen  Veränderungen  der  Infektion,  im  primären  Bubo  ebenso  wie  im  Blute. 
Der  Bazillus  färbt  sich  meist  bipolar,  oft  bleibt  das  Mittelstück  vollständig  ungefärbt. 
Die  Polfärbung  gelingt  nach  der  RoMANOwsKY’schen  Färbung  besonders  gut  (E.  Got- 
schlich). 

Außer  kurzen,  mehr  kokkenförmigen  Bazillen  und  solchen,  welche  die  reine 
Stäbchenform  zeigen,  gibt  es  auch  bläschen-  oder  ringförmige  Gebilde,  die  im  all- 
gemeinen den  Farbstoff  nur  äußerst  schwach  annehmen  und  oft  viel  größer,  wie  „auf- 
gebläht“ sind.  Sie  finden  sich  dort,  wo  der  Prozeß  der  Infektion  schon  älter  ist, 
z.  B.  in  entwickelten  Bubonen.  Sie  sind  gewiß  nicht  durchwegs  als  Degenerations- 
formen aufzufassen,  sondern  großenteils  noch  lebens-  und  infektionsfähig. 

Die  Pestbazillen  liegen  entweder  einzeln  oder  als  Diplobazillen,  bisweilen  auch 
in  „Ketten“.  Den  Gewebszellen  gegenüber  .bleiben  sie  meist  extrazellulär,  im  Gewebe 
kommt  Haufenbildung  nicht  selten  vor. 

Im  künstlichen  Nährboden  sieht  man  alle  beschriebenen  Formen;  häufig 
kommen  lange  „Ketten“  vor.  Außerdem  gibt  es  Degenerations- ' und  Involutions- 
formen, oft  von  besonderer  Größe  und  in  mannigfaltiger  Gestalt  mit  ganz  abenteuer- 
lichen Verzweigungen. 

Zur  Färbung  eignet  sich  am  besten  Methylenblau  für  das  Deckglaspräparat, 
für  den  Gewebsschnitt  die  Unna’ sehe  Färbung  mit  polychromem  Methylenblau  und 
nachfolgender  Differenzierung  in  Glyzerin -Äthermischung.  Gegen  die  GRAM’sche 
Färbung,  sowie  die  WEiGERT’sche  Modifikation  derselben  im  Gewebsschnitt  verhält 
sich  der  Pestbazillus  unter  allen  Umständen  negativ. 

Der  Pestbazillus  gehört  zu  den  Kapselbakterien.  Die  Kapsel  ist  jedoch  nicht 
immer  vorhanden  und  oft  schwer  nachweisbar.  Das  Wichtigste  ist  entsprechendes 
Trocknen  und  Fixierung  vor  der  Anwendung  einer  der  Methoden  der  Kapselfärbung. 

Der  Pestbazillus  entwickelt  keine  Sporen.  Er  besitzt  keine  Geißeln  und 
hat  keine  Eigenbewegung;  er  ist  streng  aerob. 

In  der  Systematik  findet  der  Pestbazillus  in  der  Gruppe  der  Bakterien  der 
hämorrhagischen  Septikämien  seinen  Platz  (Bazillen  der  Hühnercholera, 
Schweineseuche,  Rinderseuche  usw.). 

Kulturelles  Verhalten. 

Agar-Agar.  Die  oberflächlichen  Kolonien  sind  nach  24h  noch  klein,  grau- 
weiß im  auffallenden,  bläulich  im  durchfallenden  Lichte.  Nach  48h  kann  man  zwei 
Typen  unterscheiden:  einerseits  Kolonien  mit  scharf  begrenzten,  steil  abfallenden 
Rändern,  andererseits  solche  mit  einem  breiten,  stark  gebuchteten  peripheren  Saum. 
Dieser  letztere  Typus  ist  charakteristisch.  Bei  mikroskopischer  Betrachtung  löst 
sich  die  feine  Granulierung  der  Randzone  manchmal  in  wellig  geschlungene  Fäden 
auf,  ähnlich  einer  Subtilis-Kolonie.  Im  Laufe  der  Zeit  werden  die  Kolonien  in  der 
Mitte  leicht  gelblich- braun. 

Tiefliegende  Kolonien  haben  nichts  Charakteristisches. 

Strichkulturen  auf  Agar  zeigen  einen  üppigen  grauweißen  Rasen  mit  gebuch- 
teten, steil  abfallenden  oder  wallartig  aufgeworfenen  Rändern,  denen  sich  ein  zarter 
Saum  anschließt. 

Gelatine.  Ebenso  wie  Agar.  Bei  Stichkulturen  wachsen  entlang  des  Stich- 
kanals lange,  büschelförmige  Ausläufer  (diese  bleiben  bei  der  Agar- Stichkultur  kurz). 

Fleischbrühe.  Keine  Trübung,  an  der  Oberfläche  bildet  sich  ein  Häutchen, 
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Fig.  1.  Gefärbtes  Trockenpräparat  von  dem  Blute  eines  Pestkranken. 
Färbung  mit  alkalischem  Methylenblau.  Vergrößerung:  Homogene  Immersion  1/12  Zeiß, 

Kompensations-Okular  6. 

Das  Präparat  rührt  von  einem  sehr  akuten,  in  weniger  als  48  Stunden  tödlich  verlaufenen 
Pestfalle  her.  Das  Blut  wurde  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  entnommen  und  enthält  verhältnis- 
mäßig sehr  viel  Pestbazillen.  Sie  liegen  extrazellulär,  teils  einzeln,  teils  als  Diplobazillen,  die 
typische  bipolare  Färbung  ist  an  sehr  vielen  deutlich  zu  sehen. 


Fig.  2.  Ausstreif präparat  aus  dem  Sputum  einer  primären  Pestpneumonie. 

Die  Färbungsmethode  und  die  Vergrößerung  sind  dieselben  wie  beim  vorhergehenden  Präparat. 
Die  Menge  der  Bazillen  ist  auffallend  groß.  Sie  liegen  extrazellulär,  teils  einzeln,  auch  zu 
zweien,  teils  in  „Ketten“.  Die  meisten  sind  länglich  oval,  deutlich  bipolar  gefärbt,  einige  haben 
Ring-  und  Bläschenform,  rechts  am  Rande  des  Präparats,  am  Ende  einer  „Kette“  befindet 

sich  eine  große  unregelmäßige  Form. 
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von  dem  sich  bei  der  leisesten  Erschütterung  Teilchen  abbröckeln  und  zu  Boden 
sinken,  eine  zarte  fadenförmige  Trübung  hinter  sich  zurücklassend. 

Der  Gehalt  von  1%  oder  2%  Pepton  ist  gleich  günstig.  Ein  Zusatz  von  1 — 2% 
Glyzerin  beschleunigt  das  Wachstum  nicht,  ein  solcher  von  5 — 6%  hemmt  es.  Bei 
Zunahme  der  Alkaleszenz  des  Nährbodens  nimmt  die  Üppigkeit  des  Wachstums  ab. 

Auf  Serum agar  wächst  der  Pestbazillus  etwas  besser  als  auf  gewöhnlichem 
Agar.  Auf  Zuckeragar  (1  — 5%)  ist  das  Wachstum  verzögert.  Auf  Kartoffel 
bildet  der  Pestbazillus  einen  Rasen,  der  sich  anfangs  in  der  Farbe  von  der  Kartoffel 
nicht  unterscheidet,  später  einen  Stich  ins  Bräunlichgelbe  bekommt.  Milch  wird 
nicht  zur  Gerinnung  gebracht.  Indolreaktion  ist  nicht  nachweisbar. 


Lebensfähigkeit  des  Pestbazillus. 

Die  zur  Entwicklung  in  der  Kultur  günstigsten  Temperaturen  liegen  zwischen 
25°  und  36°  C.  Es  wurde  aber  auch  sogar  noch  bei  3%  — 4°  C langsames  Wachstum 
beobachtet.  Höhere  Temperaturen  verträgt  er  weniger  gut,  schon  Temperaturen 
von  36—37°  C töten  die  Kulturen  nach  wenigen  Tagen. 

Temperaturen  über  30°  hemmen  nach  Rosenau  das  Wachstum  der  Pestbazillen. 
Bazillen,  welche  von  Toyama  bei  Temperaturen  zwischen  —2,5  und  + 20°  C im 
Freien  gehalten  wurden,  büßten  nicht  an  Virulenz  und  Lebensfähigkeit  ein. 

Im  Wasser  kann  der  Pestbazillus  sich  nicht  vermehren.  Das  gewöhnliche 
Leitungswasser  fand  die  deutsche  Kommission  schon  nach  5 Tagen  steril,  Abel  konnte 
noch  nach  20  Tagen  lebende  Pestbazillen  nachweisen.  Eine  Art  „Anpassung“  des 
Pestbazillus  ans  Wasser  erzielte  Inghilleri. 

Im  Buboneneiter  stirbt  der  Pestbazillus  bald  ab,  schon  vor  der  Eintrocknung 
des  Eiters. 

Im  Vergleiche  zu  anderen  Bakterien,  z.  B.  Diplokokken,  Streptokokken,  hat 
der  Pestbazillus  eine  viel  geringere  Vitalität,  so  daß  er  in  der  Kultur  von  diesen  über- 
wuchert wird.  Dasselbe  gilt  auch  für  das  lebende  Gewebe.  Man  findet  daher  bei 
Mischinfektionen  von  Pest  und  den  genannten  Erregern  schließlich  nur  mehr  die 
letzteren  und  nicht  mehr  den  Pestbazillus.  Dasselbe  gilt  auch  für  nichtpathogene 
Bazillen : im  Urin,  in  den  Fäzes  wird  der  Pestbazillus  ebenso  von  diesen  verdrängt. 
Anders  ist  es,  wenn  durch  irgendwelche  Umstände  die  Entwicklung  der  Fäulniserreger 
gehemmt  ist;  in  Pestleichen,  die  in  gefrorenem  Boden  begraben  werden,  wobei  sich 
also  Fäulnisbazillen  nicht  entwickeln  konnten,  wiesen  Zabolotny  und  Schurupow 
noch  nach  drei  Monaten  bis  zu  einem  Jahre  lebende  und  virulente  Pestbazillen  nach. 

Gelatine  -und  Bouillonkulturen  können  besonders  in  dicken  Schichten  jahre 
lang  lebensfähig  bleiben  (Schultz,  Uriarte),  wobei  nach  Schultz  kleine  Körnchen 
die  Dauerform  darstellen. 

E.  Gotschlich  züchtete  aus  vereiterten  Bubonen  avirulente  Pestbazillen  heraus 
(Mutation),  die  sich  nach  einigen  Wochen  spontan  in  virulente  zurückbildeten. 


Widerstandskraft  des  Pestbazillus  gegen  Schädlichkeiten. 

Gegen  Austrocknung  ist  der  Pestbazillus  ziemlich  empfindlich.  Jedoch  wurde 
er  nach  Austrocknung  an  Leinwandstücken  noch  nach  30  Tagen  lebend  gefunden 
(Abel).  Neuerliche  Wasserzufuhr  setzt  die  Lebensfähigkeit  der  Pestbazillen  sehr  herab 
(Ficker). 

Direktes  Sonnenlicht  tötet  die  Pestbazillen.  Pestkulturen  in  Agarröhrchen 
waren  nach  einer  Besonnung  durch  den  ganzen  Tag  in  Bombay  abgetötet  (Deutsche 
Kommission). 
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Lebensdauer  des  Pestbazillus:  Im  Auswurfe,  der  dem  Tageslichte  ausgesetzt 
ist,  lassen  sich  nach  1 — 2 Stunden  keine  Pestbazillen  mehr  nach  weisen ; bei  Bestrahlung 
durch  direktes  Sonnenlicht  verschwinden  sie  schon  nach  wenigen  Minuten.  In  in- 
dischen Eingeborenenhäusern  wurde  der  aus  Erde  oder  einer  Art  Zement  (Sand  und 
Kalk)  bestehende  Fußboden  mit  Bouillonkulturen  von  Pestbazillen  besprengt;  Ver- 
suchstiere, die  man  auf  diesem  Boden  herumlaufen  ließ,  infizierten  sich  nur  in  den 
ersten  12  — 24  Stunden,  später  nicht  mehr.  Pestleichen  enthalten  bis  zu  einem 
Jahre  lebensfähige  Pestbazillen;  Fäulnis  zerstört  dieselben  aber.  Epidemien  in 
der  Kirgisensteppe  sind  auf  Grund  des  unvernichtet  gebliebenen  infektiösen  Materials 
entstanden. 

Die  Hitze  im  Wasserbade  von  55—60°  selbst  durch  eine  Stunde  genügt  nach 
Albrecht  und  Ghon  noch  nicht  zur  Abtötung.  Nach  Gotschlich  ist  die  Kultur  in 
Agarröhrchen  auch  durch  Erhitzung  auf  65°  durch  eine  Stunde  noch  nicht  ver- 
läßlich abgetötet.  Er  empfiehlt  einen  Zusatz  von  %%  Karbolsäure.  Kolle  findet 
gleichfalls,  daß  selbst  mehrstündiges  Erhitzen  auf  65  °C  noch  nicht  genug  ist,  außer 
es  geschieht  im  Schüttelapparate,  da  die  Wärme  dabei  gleichmäßig  verteilt  wird. 
Nach  seiner  Ansicht  darf  man  sich  auf  den  Karbolzusatz  nicht  verlassen. 

Einwirkung  von  Desinfektionsmitteln.  1 %0  Sublimatlösung  tötet  den 
Pestbazillus  sofort,  1 % Karbolsäure  in  10  Minuten,  1 % Lysollösung  in  5 Minuten, 
Chlorkalk  in  1 %iger  Lösung  in  15  Minuten  und  1 % Ätzkalklösung  in  30  Minuten. 
In  einem  Gemisch  von  sterilen  Fäzes  und  Kalkmilch  sind  die  Pestbazillen  in  einer 
Stunde  abgestorben.  %% o Schwefelsäure  tötet  den  Bazillus  in  5 Minuten,  1 %0  Salz- 
säure in  y2  Stunde  (Deutsche  Kommission).  Formalindämpfe  (0,8  ccm  Formal- 
dehyd auf  ein  Zweilitergefäß)  vernichten  die  Pestbazillen  nach  24  Stunden. 
(N.  Schultz.)  Schon  durch  einmalige  Bespritzung  mit  4%iger  Kalkmilch  waren 
Pestbazillen  in  kurzer  Zeit  vernichtet. 


Virulenz. 

Bei  Fortzüchtung  auf  künstlichem  Nährboden  verlieren  Peststämme  meist 
ihre  Virulenz,  der  Pestbazillus  kann  aber  auch  bei  künstlicher  Fortzüchtung  durch 
Monate  seine  Virulenz  beibehalten,  bisweilen  auch  ohne  Überimpfen  (Albrecht 
und  Ghon);  in  Röhren  eingeschlossen,  vor  Licht  und  Hitze  geschützt,  können  sie 
jahrelang  unvermindert  ihre  Virulenz  bewahren.  Bei  der  Passage  durch  empfäng- 
liche Tiere  erhöht  der  Pestbazillus  seine  Virulenz,  seine  Anpassung  an  eine  be- 
stimmte Tierart  wurde  aber  nicht  so  weit  beobachtet,  daß  er  dabei  seine  Virulenz 
für  die  andere  Tierart  eingebüßt  hätte. 

Die  verschiedenen  Stämme  zeigen  eine  sehr  wechselnde  Widerstandskraft. 


Toxizität. 

Die  Wirkung  der  Toxine  manifestiert  sich  in  der  für  die  Pestinfektion  so  charak- 
teristischen und  verhängnisvollen  Herzschwäche. 

Durch  Filtrate  aus  Bouillonkulturen  kann  man  Ratten  töten.  Ist  der  Tod 
protrahiert,  so  kann  man  in  der  Leber  nekrotische  Herde  finden,  bei  Meerschweinchen 
kann  man  Zustände  erzielen,  die  ganz  an  den  Pestmarasmus  des  Menschen  erinnern 
(Albrecht  und  Ghon).  Markl  konnte  durch  Injektion  von  Pestgiften  Mäuse  giftfest 
machen,  die  Empfänglichkeit  gegen  Infektion  von  Bakterien  war  jedoch  nicht  ge- 
ändert worden. 
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Bakteriologie  des  Blutes,  des  Buboneneiters  und  der  Ausscheidungen 

von  Pestkranken. 

(Hierzu  Tafel  V.) 

Beschreibung  der  Tafel  V. 

Fig.  1.  Gefärbtes  Trockenpräparat  von  dem  Blute  eines  Pestkranken.  Färbung  mit  al- 
kalischem Methylenblau.  Vergrößerung:  Homogene  Immersion  1/12  Zeiß,  Kompensationsokular  6. 

Das  Präparat  rührt  von  einem  sehr  akuten,  in  weniger  als  48  Stunden  tödlich  verlaufenen 
Pestfalle  her.  Das  Blut  wurde  kurz  vor  dem  Tode  entnommen  und  enthält  verhältnismäßig  sehr 
viel  Pestbazillen.  Sie  liegen  extrazellulär,  teils  einzeln,  teils  als  Diplobazillen,  die  typische  bipolare 
Färbung  ist  an  vielen  sehr  deutlich  zu  sehen. 

Fig.  2.  Ausstreifpräparat  aus  dem  Sputum  einer  primären  Pestpneumonie.  Die  Färbungs- 
methode und  die  Vergrößerung  sind  dieselben  wie  beim  vorhergehenden  Präparat. 

Die  Menge  der  Bazillen  ist  auffallend  groß.  Sie  liegen  extrazellulär,  teils  einzeln,  auch  zu 
zweien,  teils  in  „Ketten“.  Die  meisten  sind  länglich-oval,  deutlich  bipolar  gefärbt,  einige  haben 
Ring-  und  Bläschenform;  rechts  am  Rande  des  Präparats,  am  Ende  einer  „Kette“  befindet  sich 
eine  große,  unregelmäßige  Form. 


Blut. 

Der  Pestbazillus  im  Blute  ist  vollständig  mit  dem  im  Gewebe  vorkommenden 
identisch.  Er  erscheint  entweder  einzeln  oder  als  Diplobazillus.  Die  ring-  und  bläs- 
chenförmigen Gestalten  werden  im  Blute  häufig  gefunden,  die  stäbchenartigen  seltener. 
Meist  färben  sie  sich  bipolar.  Sie  liegen  immer  extrazellulär. 

Das  Erscheinen  des  Pestbazillus  im  Blute  bezeichnet  den  Zeitpunkt  der  All- 
gemeininfektion.  Es  können  die  Pestbazillen  aber  wieder  aus  dem  Blute  ver- 
schwinden, wenn  die  Allgemeininfektion  überwunden  ist.  Werden  aber  Pestbazillen 
dauernd  und  in  steigender  Menge  im  Blute  gefunden,  so  ist  dies  ein  Zeichen,  daß 
der  Überschwemmung  des  Körpers  mit  Pestbazillen  kein  Widerstand  mehr  ge- 
leistet wird . 

Kleinere  Mengen  von  Pestbazillen  im  Blute  können  aus  einem  Blutstropfen, 
der  steril  entnommen  auf  Agar  gebracht  wird,  kulturell  nachgewiesen  werden.  Sind 
die  Pestbazillen  aber  schon  mit  dem  Mikroskop  leicht  nachweisbar,  so  ist  das  ein 
Zeichen  einer  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Pestbazillen.  Hier  ist  die  Prognose 
immer  sehr  schlecht. 

Ist  der  kulturelle  Nachweis  der  Pestbazillen  im  Blute  gelungen,  so  ist  dies 
ein  bedenkliches  Zeichen ; verschwinden  sie  aber  bald  wieder,  so  kann  noch  Besserung 
eintreten.  Gelingt  der  Nachweis  wiederholt,  ist  die  Anwesenheit  der  Pestbazillen 
im  Blute  also  dauernd,  so  ist  die  Prognose  infaust.  Gegen  Ende  sind  in  den  meisten 
Fällen  Pestbazillen  im  Blute  zu  finden.  Bei  Mischinfektion  finden  sich  die  Er- 
reger derselben  (hier  kommen  meist  Streptokokken  in  Betracht)  neben  dem  Pest- 
bazillus, oder,  wenn  sie  ihn  bereits  überwuchert  haben,  auch  allein.  In  leichten  Fällen, 
sowie  bei  Rekonvaleszenten  wurde  der  Pestbazillus  im  Blute  nie  gefunden. 

Buboneneiter. 

Hier  kommt  die  ring-  und  bläschenförmige  Wachstumsform  am  häufigsten 
vor.  Das  Mißlingen  der  Kultur  deutet  nicht  immer  darauf  hin,  daß  die  Pestbazillen 
fehlen,  da  sie  durch  andere  Erreger  (Mischinfektionen  durch  Strepto-  und  Diplo- 
kokken) leicht  überwuchert  werden  können.  In  der  Regel  sind  Pestbazillen  in 
älterem  Eiter  selten;  es  wäre  aber  irrig,  ihn  überhaupt  für  nicht  mehr  infektiös 
anzusehen,  da  Albrecht  und  Ghon  in  vereiterten  Bubonen  in  zwei  Fällen  am  19.  und 
20.  Krankheitstage,  einmal  sogar  noch  am  52.  ( ! ) Krankheitstage  lebensfähige  Pest- 
bazillen nach  weisen  konnten. 
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Sputum. 

Im  Sputum  des  Pestpneumonikers  finden  sich  gewöhnlich  massenhaft  Pest- 
bazillen, die  meist  schon  auf  dem  Deckglas  nachweisbar  sind.  Man  sieht  haupt- 
sächlich bläschenförmige  Formen,  einzeln  oder  als  Diplobazillen  angeordnet,  bisweilen 
auch  als  „Ketten“.  Große  unregelmäßige  Formen  kommen  auch  vor.  Wenn  man 
auch  die  Pestbazillen  im  Deckglaspräparat  gesehen  hat,  so  kann  die  Kultur  doch 
mißlingen,  da  andere  im  Sputum  vorhandene  Bazillen  leicht  überwuchern.  Es  ist 
der  Tierversuch  — durch  Einreiben  — vorzuziehen. 

Nicht  nur  bei  der  primären  Pestpneumonie,  auch  bei  den  sekundären  (meta- 
statischen)  Pneumonien  findet  man  Pestbazillen  im  Sputum,  ferner  bei  Lungenödem, 
bei  Ulzerationen  der  Tonsillen.  Infolgedessen  können  auch  leichte  Fälle  mit  pestiger 
Infiltration  des  adenoiden  Gewebes  im  Schlund,  die  ja  sehr  häufig  ist,  Pestbazillen 
im  Sputum  haben. 

Urin. 

Pestbazillen  wurden  im  Urin  wiederholt  in  der  Leiche  und  auch  beim  Lebenden 
nachgewiesen.  Grundbedingen  zum  Gehngen  der  Untersuchung  ist,  daß  der  Urin 
steril  aufgefangen  wird,  da  sonst  die  anderen  Bakterien  überwiegen.  Neben  der 
Kultur  ist  der  Tierversuch  zu  empfehlen.  Wie  die  Befunde  an  der  Leiche  zeigen, 
ist  das  Auftreten  der  Pestbazillen  im  Urin  von  Nieren  Veränderungen  abhängig. 
Wenn  die  Allgemeininfektion  nicht  eingetreten  ist,  sind  keine  Pestbazillen  zu  er- 
warten. Bei  leichten  Fällen  sowie  bei  Rekonvaleszenten  fällt  die  Untersuchung 
negativ  aus. 

Fäzes. 

Die  technischen  Schwierigkeiten  sind  hier  ebenfalls  wegen  der  Gefahr  des 
Überwucherns  anderer  Bakterien  groß.  Es  empfiehlt  sich  der  Tierversuch  durch 
Einreibung  in  die  Haut,  da  diese  Methode  geradezu  elektiv  für  den  Pestbazillus  ist 
(s.  unten).  Im  Zusammenhänge  mit  den  Darmblutungen  und  Geschwüren  der 
PEYER’schen  Plaques  ist  das  Auftreten  von  Pestbazillen  im  Stuhl  häufig  zu  erwarten. 

Tierversuche. 

Meerschweinchen  und  Ratten  sind  die  für  die  Pest  empfänglichsten  Tiere. 

Bei  Meerschweinchen  kann  man  durch  intraperitoneale  Injektionen  eine 
akute  hämorrhagische  Pestseptikämie  erzeugen,  der  Tod  kann  dabei  schon  vor  24 
Stunden  eintreten.  Bei  Infektionen  mit  nicht  hoch  virulenten  Bazillen,  wo  der  Tod 
erst  nach  5 — 6 Tagen  erfolgt,  findet  man  pyämische  Herde  in  Milz,  Leber  und  Lunge. 
Bei  Verwendung  von  ganz  schwach  virulentem  Materiale  zur  Infektion  kommt  es 
zu  einer  chronischen,  wochen-  bis  monatelangen  Erkrankung.  Bei  der  Sektion  findet 
man  tumorartige  Gebilde  an  der  Leber  und  Milzoberfläche  und  am  Netz.  Epidemio- 
logisch wichtig  ist  die  Tatsache,  daß  sich  auch  in  solchen  langdauernden  Fällen  noch 
virulente  Pestbazillen  nachweisen  ließen.  Bei  subkutaner  Infektion  kommt  es  im 
Lymphgebiete  der  Injektionsstelle  zur  Entwicklung  eines  Bubo,  der  dem  primären 
Bubo  der  menschlichen  Beulenpest  ganz  analog  ist.  Albrecht  und  Ghon  hatten  auch 
Erfolg  bei  kutaner  Infektion,  indem  sie  pestbazillenhaltiges  Material  auf  der  unver- 
letzten, auch  unrasierten  Haut  verrieben.  Es  entwickelte  sich  ein  Bubo,  ebenso 
wie  bei  der  subkutanen  Injektion,  im  Lymphgefäßbezirke  der  infizierten  Stelle. 
Dieses  Verfahren  ist  von  großer  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  des  Pestbazillus, 
da  er  auf  die  Weise  aus  einem  Bakteriengemisch  gewissermaßen  „herausgezüchtet“ 
werden  kann,  während  er  sonst  in  der  Kultur  von  den  anderen  Bakterien  überwuchert 
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werden  würde.  — Infektionsversuche  per  os,  durch  die  Nasenschleimhaut,  durch 
die  Konjunktiven  erzeugen  einen  primären  Halsbubo.  Nur  wenn  große  Mengen 
infektiösen  Materials  direkt  mit  der  Schlundsonde  in  den  Verdauungstraktus  gebracht 
wurden,  kam  es  zu  einer  primären  Darmpest,  die  PEYER’schen  Plaques  waren  ge- 
schwellt oder  zu  Geschwüren  verändert,  die  mesenterialen  Lymphdrüsen  zeigten 
die  Charaktere  des  primären  Bubo. 

Die  Ratten  gehören  mit  den  Meerschweinchen  zu  den  für  das  Pestvirus  höchst- 
empfänglichen Tieren,  die  mit  ihnen  gemachten  Versuche  sind  deshalb  besonders 
wichtig,  weil  sie  die  natürliche  Rattenepizootie  und  ihren  Verlauf  aufklären.  Aus- 
heilungen nach  schwerer  Drüsenpest  und  chronische,  sich  auf  Wochen  erstreckende 
Infektionen  wurden  beobachtet  (Albrecht  und  Ghon,  Kölle  und  Martini).  Durch 
Verimpfung  sehr  kleiner  Mengen  von  Pestbazillen  haben  S wellen  grebel  und  Otten 
auch  diese  chronische  Form  von  Pest  bei  Ratten  und  Meerschweinchen  erzeugen 
und  wieder  näher  studieren  können.  Sie  nennen  sie  die  „mitigierte“  Pest  und 
messen  ihr  Bedeutung  bei  der  Verbreitung  der  Pest  durch  Ratten  auf  weite  Ent- 
fernungen zu.  Die  Verfütterungsversuche  von  Kiste  und  Schumacher  zeigen,  daß 
sich  die  Pest  auf  diese  Weise  unter  Ratten  nicht  erhalten  kann,  sondern  meist  schon 
in  der  vierten  Passage  erlischt.  Martini  gelang  es,  Lungenpest  durch  Tropfen- 
infektion in  einem  eigens  dazu  konstruierten  Inhalatorium  zu  erzeugen.  Durch 
Wiederholung  der  Lungenpest  tritt  eine  außerordentliche  Virulenzsteigerung  ein. 
(Die  Infekt ions versuche  mit  Flöhen,  sowie  die  in  der  natürlichen  Umgebung  einer 
Pestepidemie  mit  Ratten  angestellten  Versuche  sind  im  Kapitel  Epidemiologie  ab- 
gehandelt.) 

Kaninchen  und  Mäuse  sind  ebenfalls  sehr  empfänglich.  Schakale  und 
H unde  starben  nach  intraperitonealen  Infektionen,  reagierten  aber  nicht  auf  Ver- 
fütterung,  obzwar  virulente  Pestbazillen  noch  im  Stuhle  nachweisbar  waren.  Das- 
selbe gilt  von  Schweinen,  Hyänen  und  der  indischen  Ichneumonratte  {Her- 
festes fallidus  Cur.).  Katzen  sind  empfänglicher  als  die  eben  erwähnten  Tiere. 
Nach  der  Verfütterung  entwickelt  sich  oft  ein  Halsbubo,  der  lokal  bleibt,  oder  zu  einer 
auch  tödlichen  Allgemeininfektion  führen  kann.  Akute  Darmpest  ist  durch  Hunter 
bei  Katzen  nachgeAviesen.  Affen  sind  für  alle  Arten  der  Infektion  empfänglich, 
die  verschiedenen  Spezies  zeigen  graduelle  Unterschiede.  Fledermäuse  sind  eben- 
falls sehr  leicht  zu  infizieren  (Gosio). 

Bei  Pferden,  Rindern,  Schafen  und  Ziegen  rufen  Pestinjektionen  Fieber 
und  örtliche  Reaktionen  hervor  (Deutsche  Pestkommission).  Ähnlich  verhalten 
sich  Kamele.  Vögel  zeigen  große  Unempfänglichkeit,  die  Infektion  gelang  z.  B. 
bei  Tauben  bloß  durch  intraperitoneale  Infektion,  bei  Aasgeiern  gar  nicht. 

Flöhe  können  die  Pestbazillen  eine  Zeitlang  virulent  in  sich  erhalten.  Nach 
den  Versuchen  von  Bacot  dürften  die  Pestbazillen,  mit  denen  sich  Flohlarven  infi- 
zieren, das  Puppenstadium  nicht  überleben,  so  daß  eine  Pestübertragung  durch  den 
ganzen  Verlauf  der  Metamorphose  nicht  stattfinden  kann.  (Über  die  Bedeutung 
der  Flöhe  für  die  Ratten-  und  Menschenpest  s.  u.)  Auch  Mücken,  Fliegen 
und  Wanzen  können  \Tirulente  Pestbazillen  beherbergen.  1894  wies  Yersin  in 
den  Fliegen  seines  Laboratoriums  in  Hongkong  Pestbazillen  nach,  Nuttal  konnte 
Fliegen  mit  Pestbazillen  infizieren  und  V.  G.  Heiser  hat  die  Übertragung  von  Pest 
durch  Fliegen,  die  sich  im  Bett,  eines  Pestkranken  infiziert  hatten,  auf  Meer- 
schweinchen sichergestellt.  Die  englische  Kommission  vermittelte  auch 
durch  den  Stich  von  Culex  fasciatus  die  Pestübertragung  auf  Versuchstiere.  Pest- 
infizierte Wanzen,  auf  Leinwand  zerquetscht,  35  Tage  bei  Zimmertemperatur  ge- 
trocknet, in  feuchter  Luft  bei  4 — 5°C  aufgehoben,  enthalten  noch  nach  30  Tagen 
virulente  Pestbazillen  (Meerschweinchen),  bei  direkter  Sonnenbestrahlung  noch 
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nach  8 Tagen,  bei  Einfrieren  — 5°  bis  — 10°  C nach  10  Tagen,  Wanzenkot  10  Tage 
bei  Zimmertemperatur  (Manning). 

Epidemiologie. 

Eingangspforten. 

Die  häufigsten  Eingangspforten  für  den  Pestbazillus  sind  die  äußere  Haut 
(Beulenpest)  oder  der  Respirationstraktus  (Lungenpest). 

An  der  äußeren  Haut  brauchen  nicht  Wunden  oder  äußerlich  sichtbare  Haut- 
verletzungen vorhanden  zu  sein,  um  dem  Pestbazillus  das  Eindringen  zu  ermöglichen, 
sondern  er  findet  auch  durch  die  scheinbar  ganz  intakte  Haut  seinen  Weg  (Albrecht 
und  Ghon).  Durch  Reiben,  Kratzen  usw.  mag  wohl  diese  Art  der  Infektion  begünstigt 
werden.  In  dem  einzelnen  Falle  kann  man  die  Stelle  der  Infektion  fast  nie  bestimmen, 
da  sie  in  der  Regel  ganz  reaktionslos  bleibt.  Daß  der  Pestbazillus  auch  durch  Flöhe 
übertragen  werden  kann,  wurde  durch  Ogata  ausgesprochen,  auch  die  deutsche 
Pestexpedition  hat  in  ihren  Berichten  1894  dieser  Möglichkeit  Raum  gegeben,  Simond 
hat  1898  eine  Theorie  der  Übertragung  der  Pest  ausgearbeitet,  wobei  die  Flöhe  die 
Hauptrolle  spielen ; durch  viele  sorgfältige  Versuche  der  englischen  Pestkommission 
in  Indien  wurde  seit  1905  der  tatsächliche  Beweis  für  die  Pestinfektion  durch  Ratten- 
flöhe erbracht.  Auch  andere  blutsaugende  Insekten,  wie  Wanzen,  kommen  als  Über- 
träger in  Betracht.  Bei  der  Übertragung  der  Pest  durch  blutsaugende  Insekten 
ist  immer  die  äußere  Haut  Eingangspforte,  und  zwar  entweder  durch  den  Stichkanal, 
oder  durch  Einreiben  der  Ausscheidungen  oder  des  zerdrückten  Leibes  des  Blutsauger 
in  die  unverletzte  Haut.  Ebenso  wie  die  äußere  Haut,  können  auch  die  äußeren 
Schleimhäute  die  Eingangspforte  bilden  (Konjunktiva,  Nase,  Mund,  Genitale,  Anus). 
Bei  der  Infektion  von  der  äußeren  Haut  kommt  es  zur  Entwicklung  von  Bubonen 
(oder  Karbunkeln)  bzw.  „Pestblasen“  und  Bubonen. 

Ein  zweiter  Infektionsmodus  ist  der  durch  Inspiration  auf  dem  Wege  des 
Respirationstraktus,  der  zur  Entstehung  der  primären  Pestpneumonie  führt  (Mar- 
tini, Albrecht  und  Ghon).  Die  Richtigkeit  dieser  Ansicht  wurde  namentlich  wieder 
bei  der  letzten  mandschurischen  Epidemie  bestätigt. 

Eine  dritte  Möglichkeit,  die  Infektion  auf  dem  Verdauungswege,  wurde 
bisher  bloß  von  Wilm  angenommen,  seither  aber  von  niemand  mehr  bestätigt.  Die 
Ergebnisse  des  Tierversuches  machen  diesen  Infektionsmodus  für  den  Menschen 
nicht  sehr  wahrscheinlich  (Albrecht  und  Ghon).  Durch  ganz  enorme  Mengen  pest- 
bazillenhaltigen Materials  (Verschlucken  von  Sputum  bei  primärer  Pestpneumonie) 
wurde  von  denselben  Autoren  aber  doch  einmal  eine  (auf  ebengenannte  Weise) 
sekundär  entstandene  Darminfektion  beobachtet. 

Inkubationsdauer. 

Die  Inkubationsdauer  beträgt  in  der  Regel  2 — 5 Tage.  In  besonders  heftigen 
Fällen  mag  sie  vielleicht  noch  etwas  kürzer  anzusetzen  sein,  eine  längere  Dauer 
scheint  selten  zu  sein.  Schreyer  fand  bei  der  Lungenpest  in  Nordchina  5 — 7 Tage 
Inkubationszeit.  Das  von  der  Venediger  Konferenz  im  Jahre  1897  angenommene 
Maximum  von  10  Tagen  als  Inkubationszeit  für  die  Pest  ist  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  noch  nicht  nachgewiesenermaßen  überschritten  worden. 

Infektionsgelegenheit  und  Infektiosität. 

Der  von  der  infektiösesten  Form  der  Pest,  von  der  Pestpneumonie,  befallene 
Kranke  zerstäubt  mit  seinen  Hustenstößen  Pestbazillen,  die  in  Sputumtröpfchen 
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gehüllt,  vor  der  sofortigen  Eintrocknung  geschützt  sind  (Germano).  Luftinfektionen 
auf  Entfernung  sind  aber  wohl  auszuschließen.  Die  Lungenaffektionen  ausgenommen, 
ist  sonst  nur  durch  Berührung  der  infektiösen  Ausscheidungen  des  Pestkranken 
eine  Übertragung  denkbar.  Bei  den  Bubonenkranken  ist,  so  lange  der  Bubo  un- 
eröffnet  bleibt,  der  Herd  der  Krankheit  nach  außen  abgeschlossen.  Dagegen  können 
die  Ausscheidungen  des  Kranken,  Harn  und  Kot,  Pestbazillen  enthalten,  sobald 
die  Allgemeininfektion  eingetreten  ist.  Im  Buboneneiter  sind  Pestbazillen,  oft  sind 
sie  aber,  sobald  der  Bubo  spontan  aufbricht,  nicht  mehr  kulturell  nachweisbar  oder 
schwach  virulent.  Bei  sachgemäßer  Pflege  ist  die  Infektionsgefahr  sowohl,  was 
die  künstlich  eröffneten,  als  auch,  was  die  von  selbst  aufgebrochenen  Bubonen  an- 
belangt, durch  den  darüber  angelegten  Verband  wieder  lokalisiert  und  eingeschränkt. 
Karbunkel  und  Hautblasen  enthalten  auch  Pestbazillen,  sind  also  auch  direkt  in- 
fektiös. Nicht  nur  bei  Lungenpest,  sondern  auch  bei  Bubonenpestfällen  kann  das 
Sputum  Pestbazillen  enthalten ; es  müssen  da  nicht  Lungenabszesse,  Bronchialkatarrhe 
oder  pneumonische  Herde  nachweisbar  sein,  sondern  die  so  häufig  vorhandene  Rötung 
des  Rachens  und  Schwellung  der  Tonsillen  kann  mit  gleichzeitiger  Anwesenheit  von 
Pestbazillen  im  Sputum  einhergehen.  Auch  der  Rekonvaleszent  bietet  oft  noch  lange 
Zeit  hindurch  Gelegenheit  zur  Ansteckung.  So  wurden  von  Gotschlich  (Alexandrien) 
und  Vagedes  (Oporto)  bei  Pestpneumonikern  im  Stadium  der  Rekonvaleszenz  noch 
nach  vielen  Wochen  Pestbazillen  im  Sputum  nachgewiesen. 

Die  Aufzählung  der  Infektionsmöglichkeiten  bei  einer  Infektionskrankheit 
darf  nicht  verwechselt  werden  mit  der  Frage  nach  der  tatsächlichen  Infektionsgefahr. 
Es  wäre  ganz  unwissenschaftlich,  diese  aus  den  Infektionsgelegenheiten  theoretisch 
herauszukonstruieren,  weil  dabei  alle  die  komplizierten  Umstände  und  Faktoren, 
welche  eine  theoretisch  mögliche  Infektion  praktisch  zustande  kommen  lassen,  un- 
berücksichtigt blieben.  Über  die  Infektionsgefahr  können  also  niemals  rein  theoretische 
Erwägungen  aufklären,  sondern  nur  die  praktische  Erfahrung,  die  allein  durch  die 
Tätigkeit  bei  Pestepidemien  gewonnen  werden  kann. 

Und  aus  dieser  Erfahrung  heraus  kann  man  sagen,  daß  die  Gefahr  der  Ansteckung 
durch  Bubonenpestkranke  bei  Spitalspflege  für  Ärzte  und  Pfleger  gering  ist,  vielleicht 
noch  geringer  als  bei  Typhus : nur  der  Lungenpestkranke  bietet  reichliche  Infektions- 
gelegenheit, aber  auch  diese  kann  durch  Anwendung  besonderer  Maßnahmen  einge- 
schränkt werden.  Das  wirklich  Unheimliche  der  Pestepidemie  liegt  nicht  in  der 
Infektiosität,  sondern  in  der  meist  sehr  hohen  Mortalität,  gegen  die  jede  Therapie 
fast  machtlos  ist. 

Die  Pestleiche  ist,  schon  uneröffnet,  natürlich  meist  ebenfalls  eine  Infektions- 
quelle. Der  an  einer  akuten  Form  der  Pest  Erkrankte  stirbt  gewissermaßen  auf  der 
Höhe  der  Infektiosität,  die  infektiösen  Ausscheidungen  haften  noch  am  Körper.  — 
Daß  Sektionen  von  Pestleichen  ein  gefahrvolles  Unternehmen  sind,  haben  die  vielen, 
leider  zum  Teil  auch  tödlich  verlaufenen  Infektionen  von  Ärzten  bewiesen. 

Als  infektiös  sind  ferner  die  Kleider  und  Effekten  zu  betrachten,  mit  denen 
Pestkranke  in  Berührung  kamen.  Der  Pestbazillus  verliert  zwar  durch  Eintrocknen 
rasch  seine  Virulenz  — aber  an  Kleider  angeklebtes  Sekret  trocknet  sehr  langsam 
ein,  sobald  die  Stücke  zusammengelegt  werden.  Gotschlich  konnte  bei  der  Epidemie 
in  Alexandrien  deutlich  die  Entstehung  von  Pesterkrankungen  durch  infizierte 
Effekten  nachweisen.  Die  Infektiosität  der  Wäsche  Pestkranker  wird  durch  in- 
fizierte, blutsaugende  Insekten,  Flöhe  und  Wanzen,  sowie  deren  Ausscheidungen 
erhöht. 

Schließlich  ist  auch  die  Behausung  des  Pestkranken  eine  Infektionsquelle, 
wegen  des  darin  verbreiteten  infektiösen  Materials.  Es  ist  ohne  weiteres  einzusehen, 
daß  schlechte  und  ärmliche  Wohnungen  wegen  des  schlechten  Luftzuges,  des  mangeln- 
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den  Lichtes  und  der  schwierigen  Reinigung  besondere  Gefahr  bringen  werden.  Dieser 
Umstand,  sowie  die  bedeutende  Erhöhung  der  Infektionsgelegenheit  durch  enges 
Zusammenwohnen  erklären  allein  schon,  warum  die  Pest  vorwiegend  eine  Krankheit 
des  Proletariats  ist.  Dazu  kommt  die  große  Rolle,  welche  pestkranke  Ratten  oder 
deren  Kadaver,  sowie  pestinfizierte  Flöhe  gerade  in  solchen  Behausungen  für  die 
Pestübertragung  spielen. 

Rattenpest. 

Vor  oder  während  der  menschlichen  Pestepidemie,  namentlich  der  Beulenpest, 
verläuft  in  der  Regel  eine  Pestepizootie  der  Ratten.  Die  epidemiologische  Bedeutung 
dieser  Tierseuche  für  die  Pest  unter  den  Menschen  kann  in  der  Einschleppung  der 
Pest,  ferner  in  der  Verbreitung  und  schließlich  in  der  Erhaltung  des  Pestkeimes 
liegen. 

Besonders  gefürchtet  sind  die  Ratten  wegen  der  Möglichkeit,  daß  sie  auf  Schiffen 
die  Pest  aus  verseuchten  Häfen  in  un verseuchte  schleppen.  Es  können  schon  kranke 
Tiere  mit  den  Waren  auf  das  Schiff  kommen  oder  es  können  sich  die  Schiffsratten 
erst  unterwegs  durch  verseuchte  Waren,  pestkranke  Passagiere  und  weiter  gegen- 
seitig durch  Flöhe  oder  durch  Auffressen  der  an  Pest  verendeten  Artgenossen  in- 
fizieren. 

Borel  kommt  nach  seinen  langjährigen  Beobachtungen  in  Djeddah  und  Um- 
gebung zu  dem  Schlüsse,  daß  die  Pest  nach  den  heiligen  Stätten  der  Muhammedaner 
in  Mekka  nicht  durch  Menschen,  Reisegepäck  und  Waren  eingeschleppt  wurde, 
sondern  ausschließlich  durch  Schiffsratten  auf  dem  Seewege. 

Die  Rattenpest  kann  sich  unterwegs  verraten,  da  die  erkrankten  Tiere  ihren 
Schlupfwinkel  meist  verlassen.  Es  ist  aber  bei  der  Weitläufigkeit  und  teilweisen 
Absperrung  der  Warenräume  der  Schiffe  sehr  leicht  möglich,  daß  eine  schon  aus- 
gebrochene Rattenpest  nicht  bemerkt  wird.  Kommen  die  pestkranken  Ratten  oder 
die  von  ihnen  infizierten  Waren  in  die  Magazine  des  un  verseuchten  Hafens,  so  ist  die 
Gefahr  vorhanden,  daß  hierdurch  der  ganze  Rattenbestand  dieses  Hafenortes  in- 
fiziert wird. 

Weiters  kann  die  Rattenpest  für  die  Entstehung  und  die  Verbreitung  der  Pest- 
epidemie unter  den  Menschen  von  Bedeutung  werden.  Von  den  einzelnen  Ratten- 
spezies kommt  besonders  die  Wanderratte  ( Mus  decumanus ) in  Betracht,  welche  die 
Hausratte  ( Mus  rattus)  wenigstens  in  Europa  fast  ganz  verdrängt  hat.  In  Indien 
soll  M.  rattus  viel  häufiger  sein  als  M.  decumanus.  In  Formosa  ergab  die  Untersuchung 
von  etwa  70  000  Ratten  und  Mäusen,  daß  von  Hausratten  1,15%,  von  Wanderratten 
0,25%,  von  Hausmäusen  ( Mus  musculus)  0,15%  und  von  Spitzmäusen  0,02%  mit 
Pestbazillen  infiziert  waren  (Mine). 

In  den  warmen  Ländern  spielt  Mus  rattus,  die  schwarze  Ratte,  noch  eine  größere 
Rolle  als  in  Europa,  durch  den  Schiffsverkehr  ist  aber  die  Wanderratte,  Mus  decu- 
manus seu  norvegicus,  auch  schon  fast  überall  hin  verschleppt,  so  waren  z.  B.  bei 
der  Pestepidemie  in  Daressalaam  1910  mehr  als  die  Hälfte  der  eingelieferten  Ratten 
Mus  decumanus.  Von  Mus  rattus  werden  auf  Java  und  Sumatra  zwei  Varietäten 
beschrieben,  eine  mit  langem  Schwanz,  als  „Hausratte“,  eine  mit  kurzem  Schwanz 
als  „Feldratte“.  Mus  alexandrinus,  die  „Dachratte“  oder  ägyptische  Ratte,  ist 
eigentlich  auch  vorwiegend  Feldratte.  Eine  andere  Feldratte,  Gunomys  varius,  lebt 
auf  Java  auch  in  Häusern,  und  ist  daher  wichtig  für  die  Pestübertragung.  Methoden 
zur  Bestimmung  dieses  sehr  arten-  und  varietätenreichen  Nagetiergeschlechtes 
haben  de  Beaufort  und  de  Raadt  ausgebildet,  bei  welchen  Zahl,  Form  und  Lage 
der  Schwielkissen  auf  den  Plantarflächen  der  Hinterfüße  wichtige  Unterscheidungs- 
merkmale sind.  Die  „Bandikuts“,  Nesokia  setifera,  auf  den  Bäumen  lebende  Nager, 
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sind  auch  für  die  Pest  empfänglich,  da  sie  sich  aber  außerhalb  der  Häuser  aufhalten, 
spielen  sie  bei  der  Verbreitung  der  Pest  keine  entscheidende  Rolle. 

Die  Rolle  der  Ratten  ist  zunächst  durch  ihre  Menge  bestimmt  und  dann  durch 
die  Gelegenheiten,  welche  die  Menschen  haben,  mit  kranken  oder  toten  Ratten  und 
deren  Flöhen  in  Berührung  zu  kommen.  In  jenen  menschlichen  Niederlassungen 
im  Orient,  die  zum  großen  Teile  aus  niedrigen,  strohgedeckten  Hütten  bestehen, 
die  von  Ratten  wimmeln,  in  denen  die  Ratten  auch  in  den  Zwischenräumen  des 
Strohdaches  ihre  Wohnsitze  aufgeschlagen  haben,  können  verhältnismäßig  viele  Er- 
krankungen der  Menschen  direkt  auf  die  Berührung  mit  infizierten  oder  toten  Ratten 
und  deren  infizierten  Ausscheidungen  oder  auf  den  Stich  von  Rattenflöhen  zurückgehen ; 
nach  den  neueren  Erfahrungen  scheint  gerade  der  auch  auf  den  Menschen  übergehende 
Rattenfloh  die  Hauptinfektionsquelle  zu  sein. 

Durch  die  Versuche  der  englischen  Kommission  in  Indien  seit  1905  (,,Lister 
Institute“)  ist  nachgewiesen,  welche  Rolle  die  Flöhe  bei  der  Übertragung  von  Ratten- 
pest spielen.  In  Doppelkäfige  waren  pestkranke  und  gesunde  Ratten  gebracht, 
getrennt  durch  ein  Doppelgitter,  so  daß  wohl  Flöhe  von  der  einen  nach  der  anderen 
Seite  überspringen,  die  Ratten  sich  aber  nicht  direkt  berühren  oder  beißen  konnten. 
Die  gesunden  Ratten  infizierten  sich  auf  diese  Weise.  Wilde  Bombayratten  wurden 
flohfrei  gemacht  und  infiziert  und  mit  flohfreien  gesunden  Ratten  zusammengesperrt. 
Von  den  Gesunden  infizierte  sich  keine  einzige!  Bei  Vorhandensein  von  Flöhen 
infizierte  sich  etwa  die  Hälfte.  Bei  diesen  sowie  weiteren  Versuchsanordnungen 
gelang  die  Übertragung  der  Rattenpest  (oder  Nagetierpest  im  allgemeinen)  nur 
durch  die  überspringenden  Flöhe;  das  steht  in  Widerspruch  mit  der  Tatsache,  daß 
andere  Autoren  (Albrecht,  Ghon  und  Kolle)  auch  durch  Verfütterung  von  pest- 
infizierten Rattenkadavem  bei  den  Ratten  leicht  „Freßpest“  erzeugen  konnten. 

Besonders  wertvoll  sind  jene  Versuche  der  englischen  Kommission,  welche 
die  natürlichen  Verhältnisse  besonders  getreu  nachahmen.  In  pestverseuchte  Häuser 
wurden  Ratten  in  Käfigen  gebracht,  die  eine  Gruppe  von  Käfigen  war  durch 
Fußangeln  aus  Fliegenleim  oder  äußerst  feine  Netze  gegen  das  Eindringen  von 
Flöhen  geschützt,  die  andere  nicht.  Es  erkrankten  nur  die  von  Flöhen  heimgesuchten ; 
man  konnte  aus  diesen  Versuchen  nicht  nur  sehen,  daß  es  außer  der  Übertragung 
durch  Flöhe  keine  durch  die  Luft  kommende  Infektion  gibt,  ferner  aus  der  oft  sehr 
großen  Zahl  der  Flöhe,  eine  wie  große  Rolle  dieser  Modus  der  Übertragung  spielt. 

Im  allgemeinen  haben  verschiedene  Tierarten  verschiedene  Schmarotzer,  die 
von  dem  einen  Wirt  in  der  Regel  nicht  auf  den  anderen  übergehen,  es  kommt  aber 
auch  Wirtwechsel  vor.  Ceratophyllus  fasciatus,  der  Floh  der  Wanderratte,  Mus  decu- 
manus,  und  Loemopsylla  cheopis,  der  Floh  der  Hausratte,  Mus  rattus,  gehen,  wie 
die  englischen  Versuche  beweisen,  auf  den  Menschen  über  und  können  wochenlang 
von  Menschenblut  leben.  Wichtig  ist  ferner,  daß  auch  Pulex  serraticeps,  der  Hunde- 
und  Katzenfloh,  sowohl  auf  Ratten,  als  auch  auf  Menschen  gefunden  wurde,  und  daß 
auch  P.  irritans,  der  Menschenfloh,  auf  Ratten  übergeht.  Beim  Absterben  seines 
eigentlichen  Wirtes  sucht  sich  der  Blutsauger  dann  einen  anderen  auf:  in  Bombay 
zählte  man  auf  246  Flöhe,  die  der  Mensch  beherbergt,  nur  einen  einzigen  Loemopsylla 
cheopis ; nach  dem  Sterben  der  Ratten,  deren  Floh  dort  Loemopsylla  cheopis  ist, 
kam  beim  Menschen  auf  2 Flöhe  dann  ein  L.  cheopis\  Erst  durch  das  Absterben 
der  Ratten  wächst  die  Gefahr  der  Übertragung  durch  die  Rattenflöhe.  Sechs  Floh- 
spezies sind  regelmäßige  oder  gelegentliche  Rattenparasiten:  Loemopsylla  cheopis, 
Ceratophyllus  fasciatus,  Pulex  serraticeps,  P.  irritans,  P.  goniocephalus  und  Typhlo- 
psylla  musculi.  (Näheres  s.  a.  bei  Eysell,  Bd.  I,  S.  71  — 88.)  Alle,  vielleicht  mit 
Ausnahme  der  letztgenannten  Spezies,  greifen  auch  den  Menschen  an.  Für  die 
Übertragungsmöglichkeiten  kommen  auch  noch  die  Zahl  der  Flöhe  zu  bestimmten 
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Jahreszeiten  und  die  Brutzeiten  der  Flöhe  in  Betracht.  So  ist  der  Floh  kein 
ständiger  Gast  der  Ratte.  Bei  Gelegenheit  einer  Rattenpestinfektion  im  Hafen  von 
Palermo  wurden  auf  527  eingefangenen  Ratten  nur  122  Flöhe  gezählt  (Arcangelo 
Ilvento).  Außerdem  gibt  es  wohl  noch  andere  Umstände,  die  wir  heute  noch 
nicht  kennen. 

Es  ist  eine  sehr  erfreuliche  aber  merkwürdige  Tatsache,  daß  im  Hamburger 
Hafen  noch  nie  eine  Übertragung  von  Pest  von  pestinfizierten  Ratten  auf  die  des- 
infizierende Mannschaft  vorkam,  obzwar  Jahr  für  Jahr  4—10  mit  Pestratten  be- 
haftete Schiffe  einlaufen. 

Die  verschiedenen  Rattenflöhe  sind  nicht  nur  an  einen  bestimmten  Wirt  ge- 
bunden, sondern  es  hat  auch  jeder  seine  eigene  geographische  Verbreitung;  so 
fehlt  in  Deutsch-Ostafrika  CeratopJiyllus  fasciatus,  der  in  Europa  gewöhnliche  Ratten- 
floh; dagegen  kommt  auch  der  Hühnerfloh,  Sarcopsylla  gallinacea,  auf  Ratten  vor. 

J.  J.  van  Loghem  fand  bei  den  in  Java  auf  den  Feldern  gefangenen  Ratten 
niemals  Flöhe,  diese  Tiere  fielen  auch  nicht  der  Pest  anheim.  Die  javanische  Haus- 
ratte dagegen  beherbergt  Flöhe.  Auch  den  verschiedenen  Rattenarten  kann  im  Ver- 
laufe der  Epidemie  eine  verschiedene  Bedeutung  zukommen.  In  Bombay  beginnt 
mit  großer  Regelmäßigkeit  die  Pest  mit  einer  Decumanusepizootie,  nach  2 Wochen 
folgt  eine  Rattusepizootie  und  nach  weiteren  2 Wochen  die  menschliche  Pestepidemie : 
die  Wanderratte  ist  infolge  ihrer  größeren  Besetzung  mit  Flöhen  zuerst  infiziert, 
die  Hausratte  dagegen  ist  durch  ihren  engeren  Kontakt  mit  dem  Menschen  dazu 
bestimmt,  die  Pest  auf  den  Menschen  zu  übertragen. 

Es  scheint  bei  der  Übertragung  der  Beulenpest  die  Infektion  der  Menschen 
immer  wieder  auf  die  Ratten  durch  Vermittlung  der  Flöhe  zurückzugreifen;  wenn 
Ratten  mit  Sicherheit  auszuschließen  sind,  so  kommen  Flöhe  in  den  infizierten  Wohn- 
stätten in  Betracht.  Die  Zahl  der  Rattenflöhe,  die  man  in  Pesthäusern  fand,  war 
viel  größer,  als  die  in  pestfreien  Häusern. 

Die  große  Rolle,  welche  speziell  bei  der  Rattenpest  die  Übertragung  durch 
Flöhe  spielt,  wird  dadurch  erklärt,  daß  die  Seuche  bei  diesen  Tieren  als  Pestikämie 
zu  enden  pflegt : das  Blut  der  pestinfizierten  Ratten  ist  dadurch  hochgradig  infektiös ; 
in  Bombay  wurden  bis  zu  100  Millionen  Pestkeime  pro  Kubikzentimeter  Rattenblut 
gezählt,  in  66  % aller  pestkranken  Ratten  enthielt  das  Blut  vor  dem  Tode  durchschnitt- 
lich 10  000  Keime  im  Kubikzentimeter.  Diese  enorme  Infektiosität  des  Blutes  macht 
namentlich  die  Chancen  der  Übertragung  durch  blutsaugende  Insekten  groß,  die 
anderen  Möglichkeiten  treten  dahinter  zurück  (Gotschlich).  Durch  Auffressen  pest- 
infizierter Artgenossen  kann  zweifellos  auch  „Freßpest“  erzeugt  werden,  das  beweisen 
die  positiven  Laboratoriumsversuche  von  Albrecht  und  Ghon,  Kolle,  Kister  und 
Schumacher.  Bei  hoher  Virulenz  des  Pestbazillus  ist  auch  an  eine  Übertragung 
der  Pest  von  Ratte  zu  Ratte  durch  die  Atmungswege  zu  denken  — allerdings  wurde 
diese  Form  weder  in  Indien,  noch  in  der  Mandschurei  beobachtet.  Zur  Erklärung 
der  Pestepizootie  unter  den  Ratten  kommt  es  aber  nicht  darauf  an,  festzustellen, 
welche  Infektionsarten  möglich  sind,  sondern,  welche  tatsächlich  ablaufen  müssen, 
um  die  Pestepizootie  unter  den  Ratten  zu  erhalten.  Da  der  Pestbazillus  den  Fäulnis- 
bakterien gegenüber  unterliegt,  verlieren  alte  Rattenkadaver  überhaupt  bald  ihre 
Gefährlichkeit,  bei  22°  können  sie  in  6 Tagen  nicht  mehr  als  pestinfektiös  gelten. 
Ferner  werden  alte  Kadaver  von  Ratten  nicht  mehr  berührt,  Rattenkadaver,  die 
durch  mehr  als  4 Tage  bei  22°  Außentemperatur  gelegen  hatten,  wurden  von  ihren 
Artgenossen  nicht  mehr  an  gefressen.  Der  Eintritt  der  Infektion  scheint  viel  von  gleich- 
zeitigen Schleimhautverletzungen  abzuhängen,  sie  erfolgt  eher,  wenn  spitze  Knochen 
da  sind.  Schließlich  bildet  sich  später  bei  der  Infektion  durch  Fressen  bald  eine 
natürliche  Immunität  heraus  (Versuche  von  Maassen  und  Otto).  Ferner  ist  festgestellt, 
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daß  die  Ratten,  wenn  die  Pestepizootie  jahrelang  unter  ihnen  besteht,  gegen 
Fütterungspest  relativ  immun  werden:  man  fand  in  Bombay,  wo  die  Pest  schon  seit 
Jahrzehnten  endemisch  ist,  nur  21%  für  Fütterungspest  empfängliche  Ratten,  in 
dem  viel  weniger  heimgesuchten  Pundjab  dagegen  68  %!  (Indische  Pestkom- 
mission). E.  Gotsciilich  sieht  in  den  Ergebnissen  der  indischen  Pestkommission 
nur  die  Tatsache,  daß  bei  der  gegenwärtigen  Entwicklung  der  Pest  in  Indien  die  Fütte- 
rungsinfektion gegenüber  der  Übertragung  durch  Flöhe  zurücktritt.  Es  treffen  eben 
mehrere  Momente  zusammen,  welche  die  gegenwärtige  Prävalenz  der  Pestübertragungs- 
weise durch  Flöhe  unter  den  Ratten  erklären : die  relative  Immunität  gegen  die 
Fütterungspest,  die  oben  erwähnte,  außerordentliche  Infektiosität  des  pestikämischen 
Rattenblutes,  und  die  Wehrlosigkeit  der  pestkranken  Ratten  gegen  die  Flöhe. 

Nach  den  Versuchen  und  Beobachtungen  der  englischen  Pestkommission  in 
Indien,  die  auch  bei  anderen  Beulenpestepidemien  bestätigt  wurden,  sind  die  pest- 
infizierten Flöhe  ein  notwendiges  Glied  in  der  Übertragung  und  Ausbreitung  der 
Beulen pest.  Diese  Rolle  des  Flohs  erinnert  an  die  der  Anophelesmücke  bei  der  Malaria. 
Und  doch  sind  die  Pestinfektionen  des  Flohs  und  die  Malariainfektion  der  Anopheles 
zwei  grundverschiedene  Dinge:  im  Mückenleib  macht  das  Malariaplasmodium  einen 
Generationswechsel  durch,  während  die  Flöhe  nur  die  Rolle  eines  bloßen  Über- 
trägers des  Pestbazillus  spielen.  Es  seien  hier  zum  Vergleiche  die  wesentlich  ver- 
schiedenen Punkte  der  Übertragung  der  Malariaplasmodien  durch  die  Anopheles 
hervorgehoben : Die  Plasmodien  kommen  durch  den  Säugrüssel  der  Anopheles  in  deren 
Verdauungskanal,  durchbohren  diesen  und  gelangen  in  andere  Teile  des  Mückenkörpers, 
machen  ferner  dort  einen  eine  bestimmte  Zeit  dauernden  Generationswechsel  durch 
und  sind  dann  nach  Form  und  Bestimmung  etwas  anderes  als  beim  Eintritt.  Sie 
kommen  schließlich  in  die  Speicheldrüsen,  und  finden  von  hier  aus  durch  den  Rüssel 
der  Mücke  beim  Stich  den  Weg  in  den  Körper  des  Menschen.  Die  Passage  der 
Malariaplasmodien  durch  den  Körper  der  Anopheles  ist  daher  sowohl  für  den  Lebens- 
prozeß des  Plasmodiums  notwendig,  als  auch  für  die  Übertragung  der  Malaria  von 
einem  Menschen  auf  den  anderen  der  einzig  mögliche  Weg.  Die  Pestbazillen  machen 
dagegen  im  Körper  des  Flohs  keinen  Generationswechsel  durch,  die  Übertragung 
der  Pest  durch  Flöhe  ist  auch  nicht  die  einzig  mögliche,  sondern  nur  eine  der  Möglich- 
keiten. Auch  bleiben  die  Pestbazillen  im  Verdauungstraktus  des  Flohs  lokalisiert, 
anfangs  findet  zwar  in  der  Regel  eine  Vermehrung,  später  aber  eine  Abnahme  statt, 
schließlich  verschwinden  sie.  Nimmt  der  Floh  neues  Blut  auf,  so  können  dessen 
Antikörper,  Phagozyten  usw.  die  Pestbazillen  rasch  vernichten;  diese  sind  aber,  wie 
A.  W.  Bacot  und  C.  J.  Martin  nachgewiesen  haben,  durch  die  Passage  durch  den 
Verdauungstraktus  in  ihrer  Virulenz  stark  herabgesetzt.  Früher  meinte  man  aller- 
dings, daß  die  Entleerungen  des  Flohes  eine  große  Rolle  bei  der  Infektion  spielen, 
und  zwar  in  folgender  Weise:  Während  der  Floh  saugt,  entleert  er  sich  häufig 
reflektorisch;  nachdem  sein  Rüssel  herausgezogen  ist,  kann  nun  die  Entleerungs- 
flüssigkeit in  den  offenen  Stichkanal  sickern  und  mit  ihr  die  Pestbazillen.  Durch 
den  Nachweis  der  oben  genannten  Autoren,  daß  diese  Pestbazillen  aber  in  ihrer 
Virulenz  stark  herabgesetzt  sind,  kommt  diesem  Infektionsmodus  wenig  Bedeutung 
zu;  der  Modus  ist  vielmehr  ein  anderer:  Wenn  ein  Floh  pestbazillenhältiges  Blut 
gesogen  hat,  so  bildet  sich  im  Proventriculus  ein  Pfropfen  von  gewucherten  Pest- 
bazillen, welcher  den  Mageneingang  verschließt.  Diese  Flöhe  versuchen  dann  immer 
wieder  Blut  zu  saugen.  Das  nun  aufgesaugte  Blut  kann  aber  nicht  mehr  in  den 
verstopften  Magen  hinein,  dehnt  daher  den  Ösophagus  aus  und  wird  schließlich 
wieder  in  den  Stichkanal  zurückgepreßt.  Daß  dieser  Vorgang  in  Wirklichkeit  auch 
so  stattfindet,  haben  A.  W.  Bacot  und  C.  J.  Martin  dadurch  bewiesen,  daß  ihnen 
mit  Flöhen,  deren  Mageneingang  durch  einen  Pestbazillenpfropf  verstopft  war,  die 
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Infektion  gesunder  Ratten  am  besten  gelang.  Eine  andere  Möglichkeit  der  Infektion 
durch  Flöhe  ist  die,  daß  ein  mit  pestbazillenhaltigem  Blute  vollgesogener  Floh 
zerdrückt  wird,  z.  B.  durch  Draufliegen.  Die  Pestbazillen  sind  nun  auf  der 
Haut  verschmiert  und  können  auch  durch  die  unverletzte  Haut  eindringen. 
Bei  Ratten  und  anderen  pestempfänglichen  Tieren  kommt  noch  die  Gewohn- 
heit, die  Flöhe  mit  dem  Maul  zu  fangen  und  zu  zerbeißen,  in  Betracht.  Tat- 
sächlich sind  bei  Ratten  die  Zervikaldrüsen  häufig  primär  infiziert;  doch  kann 
dies  auch  damit  Zusammenhängen,  daß  sich  die  Flöhe  mit  Vorliebe  auf  dem 
Halse  der  Ratten  und  hinter  den  Ohren  festsetzen,  weil  sich  ihrer  dort  die  Tiere 
nicht  erwehren  können.  Hier  wie  überall  liegen  also  verschiedene  Infektionswege 
vor,  die  auch  praktisch  gangbar  sind.  Pestinfizierte  Flöhe  können  die  Seuche 
direkt  auf  den  Menschen  übertragen,  ferner  auch  indirekt  auf  dem  Umwege, 
daß  Wäsche  von  diesem  Ungeziefer  verseucht  wird.  In  den  Flöhen  halten  sich 
die  Pestbazillen  längere  Zeit,  bis  zu  8,  nach  Swellengrebel  bis  zu  28  Tagen, 
auch  ihre  pestigen  Ausscheidungen  bleiben  in  feuchter  Wäsche  länger  gefährlich. 
Dagegen  scheint  der  Magendarmtraktus  von  Flohlarven  nach  den  Versuchen  von 
A.  W.  Bacot  dem  Pestbazillus  keine  günstigen  Lebensbedingungen  zu  bieten,  an 
eine  Propagation  der  Pest  von  einer  Flohgeneration  auf  die  andere  ist  daher  nicht 
zu  denken. 

Auch  in  dem  Magen  der  Bettwanze  bleibt  der  Pestbazillus  einige  Tage  lebendig 
und  unverdaut  (s.  o.).  Der  Biß  pestinfizierter  Bettwanzen,  namentlich  aber  ihre 
Exkremente  und  ihre  zerdrückten  Leiber  können  eine  Quelle  der  Pestinfektion  für 
den  Menschen  sein. 

Die  Rattenepizootie  bewirkt  nicht  nur  die  Verschleppung  der  Pest  und  nament- 
lich die  epidemische  Ausbreitung  der  Beulenpest,  sie  trägt  auch  viel  zur  Bewahrung 
des  Pestkeimes  durch  lange  Zeiträume  bei.  Es  wurde  schon  erwähnt,  daß  eine  all- 
mähliche Immunisierung  des  Rattenbestandes  bei  langer  Dauer  der  Epizootie  ein- 
tritt,  die  sich  nach  den  Erfahrungen  von  Liston  auch  auf  die  Nachkommenschaft 
infizierter  Ratten  erstreckt;  immerhin  wird  mit  jeder  Wurfzeit  genügend  neues 
empfängliches  Material  erzeugt,  die  Epizootie  flackert  wieder  auf,  und  mit  ihr 
lebt  auch  die  Beulen pest  der  Menschen  wieder  auf,  wie  E.  Gotschlich  durch  Jahre 
in  Alexandrien  nach  weisen  konnte. 

Bei  Ratten  bilden  sich  auch  häufig  chronische  Arten  der  Pest  aus,  „schleichende“ 
Pesterkrankungen,  so  daß  die  Pestkeime  in  diesen  Tieren  für  lange  Zeit  erhalten 
bleiben,  um  dann  wieder  gelegentlich  eine  Epidemie  unter  den  Menschen  hervor- 
zurufen. Dasselbe  gilt  auch  von  verwandten  Nagetieren.  So  behauptet  Klodnitzki, 
daß  die  Pest  in  der  Kirgisensteppe  bei  Astrachan  endemisch  geblieben  ist  seit  der 
Epidemie  von  Weltjanka  1878,  indem  sie  sich  als  Epizootie  unter  den  Nagetieren 
dieses  riesigen  Gebietes  erhalten  hat.  Robert  Koch,  der  den  alten  Pestherd  in  Uganda 
in  Zentralafrika  besucht  hat,  ist  der  Ansicht,  daß  die  Pest  dort  dauernd  unter  den 
massenhaften  Ratten  in  den  Bananenhainen  erhalten  bleibt. 

Noch  ungeklärt,  aber  sowohl  in  der  Mandschurei  wie  in  Japan  und  Formosa 
festgestellt  ist  die  Tatsache,  daß  bei  Lungenpestepidemien  keine  Rattenepizootie 
beobachtet  wird. 

Merkwürdigerweise  sind  die  alten  Pestberichte  über  die  Rattenpest  sehr  schweig- 
sam (Abel).  Doch  besaßen  die  Alten  die  Kenntnis  der  Rattenpest,  stellten  sie  aber 
auf  gleiche  Stufe  mit  anderen,  für  die  Ausbreitung  der  menschlichen  Seuche  be- 
deutungslosen Tierkrankheiten;  in  Gharwal  und  Kumaon,  sowie  in  Uganda  ist  der 
richtige  Zusammenhang  den  Eingeborenen  jedoch  nicht  verborgen. 
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Tarbaganenpest,  Pest  sonstiger  Nagetiere,  Verhalten  der  übrigen 

Säugetiere  zu  Pestzeiten. 

Außer  Ratten,  Mäusen  und  deren  nächsten  Verwandten  scheinen  Murmeltier- 
arten besonders  wichtig  für  die  Erhaltung  der  Pest  zu  sein.  In  den  Hochländern 
Zentralasiens  gibt  es  eine  Murmeltierart,  Arctomys  bobac,  den  Bobak,  Bobal  oder 
Tarbagan.  Diese  Tiere  leben  in  Erdbauen  in  großen  Kolonien  beisammen  und  werden 
hauptsächlich  der  Felle  wegen  gejagt.  Oft  bricht  eine  Seuche  unter  ihnen  aus  und 
der  einheimische  Jäger  weiß,  daß  man  dann  beim  Abhäuten  der  Felle  von  einer  töd- 
lichen Krankheit  befallen  werden  kann.  Die  russischen  Ärzte  Bjaljawski  und  Re- 
schetnikow  brachten  1895  genaue  Kunde  von  dieser  Krankheit,  Zabolotny  hat 
gelegentlich  der  letzten  mandschurischen  Pest  diese  Nagetierseuche  bakteriologisch 
als  „Pest“  sichergestellt.  Ob  auch  bei  diesen  Nagern  wieder  blutsaugende  Insekten 
die  Krankheitsüberträger  sind,  ist  nicht  sichergestellt.  Galli-Valerio  hat  bei  Arctomys 
alpinus  und  A.  bobac  keine  Flöhe  als  Schmarotzer  gefunden.  G.  Sticker  meint,  daß 
hier  vielleicht  Milben  dieselbe  Rolle  spielen,  da  es  ilnn  bekannt  ist,  daß  die  „Hamster- 
laus“, eine  Milbe,  von  dem  Hamster,  wenn  er  gefangen  wird,  auf  den  Menschen  über- 
geht. Nach  Sulzer  fühlt  sie  sich  allerdings  beim  Menschen  nicht  dauernd  wohl, 
sondern  verläßt  ihn  nach  8 — 10  Stunden  wieder,  in  dieser  Zeit  könnte  sie  aber  ganz 
gut  eine  Infektionskrankheit  übertragen  haben. 

Nach  allem,  was  bis  jetzt  bekannt  ist,  sind  diese  murmeltierartigen  Nager 
in  den  Hochlandsteppen  Zentralasiens  sehr  geeignet,  die  Pest  zu  verbreiten  und  zu 
erhalten.  Immer  wiederholen  sich  unter  ihnen  die  Pestepizootien  und  damit  hängt 
es  auch  zusammen,  daß  die  menschliche  Pestepidemie  wiederholt  ihren  Ausgangs- 
punkt von  Zentralasien  genommen  hat.  Vielleicht  läßt  sich  auch  die  Frage  nach  der 
letzten  Herkunft  der  Pest  aus  diesen  Verhältnissen  heraus  dahin  beantworten,  daß 
die  Seuche  ursprünglich  überhaupt  eine  Nagetierepizootie  war  und  erst  sekundär 
eine  den  Menschen  befallende  Epidemie  wurde. 

Während  der  europäischen  Pestepidemien  dürften  gleichzeitig  Murmelt  ier- 
epizootien  in  den  Alpen  bestanden  haben;  dies  würde  die  besonders  bemerkte  Tat- 
sache erklären,  daß  auch  die  Hochtäler  der  Alpen  mit  ihrer  gesunden  Lage  und  ihrer 
schütteren  Besiedlung  von  der  Pest  heimgesucht  wurden.  Nach  den  Versuchen 
von  E.  Dujardin-Beaumetz  und  E.  Mosny  ist  es  zweifellos  festgestellt,  daß  die  Murmel- 
tiere nicht  nur  für  Pest  empfänglich  sind,  sondern  daß  die  Pestbazillen  in  diesen 
Tieren  auch  überwintern  können.  Pestinfizierte  alpine  Murmeltiere  machten  bei 
5— 6°C  Winterschlaf,  die  Pestbazillen  erhielten  sich,  vermehrten  sich  aber  offenbar 
nur  langsam,  denn  erst  im  Frühjahre  erlagen  die  Tiere  der  Seuche. 

Simond  hat  eine  Pestepizootie  unter  Eichhörnchen  in  Indien  beschrieben. 

Die  tropischen  Baumratten,  Bandikuts,  sind  auch  für  Pest  empfänglich;  die 
direkten  Beziehungen  ihrer  Erkrankungen  zu  den  menschlichen  sind  jedoch  wegen 
ihrer  Lebensweise  auf  Bäumen  und  außerhalb  der  Dörfer  viel  geringer  als  bei  den 
Hausratten  (s.  o.  S.  116). 

Die  sich  seit  1904  immer  wiederholenden  Pestfälle  in  der  Nähe  von  San  Fran- 
cisco haben  ihre  Ursache  in  einer  Pestepizootie  der  Erdhörnchen  (den  Eichhörnchen 
verwandte  Nagetiere)  im  Contra-Costa-Bezirk  in  der  Bucht  von  San  Francicso. 
Diese  Tiere,  Citellus  beecheyi,  leben  auch  gesellig  beisammen  und  legen  Erdbaue  an. 
Es  ist  zweifellos,  daß  diese  Nager  erst  kürzlich  durch  Menschen  oder  Ratten  infiziert 
wurden,  sie  haben  sich  aber  sofort  geeignet  gezeigt  zur  Übertragung  und  Erhaltung 
der  Pest;  die  Seuche  besteht  unter  ihnen  fort  und  breitet  sich  immer  weiter  aus. 
man  hat  infizierte  Erdhörnchen  schon  auf  einem  10.000  englische  Quadratmeilen 
großen  Bezirk  gefunden. 
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Mc  Coy  hat  gezeigt,  daß  sich  auch  die  Eichhörnchen  in  Kalifornien  haupt- 
sächlich durch  die  Vermittlung  der  Flöhe  gegenseitig  infizieren. 

Im  Zusammenhänge  mit  der  beschränkten  Lungenpestepidemie  in  Suffolk 
(England)  wurde  auch  eine  natürliche  Pesterkrankung  eines  Hasen  beobachtet. 

Auch  die  wilden  Kaninchen  haben  Teil  an  der  Pest  Übertragung. 

Ziesel,  Spermophilus  guttatus,  ist  in  hohem  Grade  für  Bubonenpest  emp- 
fänglich. 

Andere  Tiere  als  die  Nager  haben  für  die  Verbreitung  der  Pest  nur  unter- 
geordnete Bedeutung.  Die  Katzen  haben  durch  ihre  Jagd  auf  Ratten  und  Mäuse 
Gelegenheit,  sich  zu  infizieren,  und  können,  da  sie  selbst  erkranken  und  eiternde 
Bubonen  am  Halse  auf  weisen,  wieder  den  Menschen  gefährlich  werden. 

Wo  Affen  in  großer  Menge  in  der  Nähe  menschlicher  Wohnungen  leben,  wie 
in  Indien,  kann  bei  der  großen  Empfänglichkeit  dieser  Tiere  eine  Pestepizootie  unter 
ihnen  ausbrechen  (Hankin). 

Nach  Gosio  können  auch  Fledermäuse  an  Pest  erkranken. 

Schweine,  Hunde,  Hyänen  und  Schakale  erkranken  zwar  nicht,  werden 
aber  dadurch,  daß  sie  pestkrankes  Fleisch  fressen  und  noch  im  Kote  virulente  Pest- 
bazillen ausscheiden,  gefährlich. 

Das  baktrische  Kamel  ist  beschuldigt,  daß  es  Pest  übertragen  kann  und  daß 
man  durch  Genuß  infizierter  Tiere  an  Pest  erkrankt;  der  bakteriologische  Beweis 
ist  jedoch  nicht  erbracht. 

Bei  der  Pestepidemie  in  der  Mandschurei  soll  wechselseitige  Pestübertragung 
zwischen  Mensch  und  Esel  vorgekommen  sein. 


Verlauf  der  Beulenpestepidemie. 

Von  den  möglichen  Infektionswegen  sind  es  immer  nur  ganz  bestimmte,  be- 
sonders leicht  gangbare,  die  geeignet  sind,  eine  Epidemie  zu  entfachen  und  zu  unter- 
halten. Die  Übertragung  der  Beulenpest  von  Mensch  zu  Mensch  durch  Pesteiter 
oder  durch  von  pestinfizierten  Menschen  herrührende  Flöhe  geschieht  gelegentlich, 
die  Erfahrungen  der  letzten  Jahrzehnte  haben  aber  deutlich  gelehrt,  daß  zur  Ent- 
stehung einer  Beulenpestepidemie  dagegen  die  Rattenpestepizootie  als  mächtiger 
Verbreiter  des  Pestbazillus  nötig  ist.  Die  Infektionsmöglichkeiten  einzelner,  an 
Beulenpest  erkrankter  Menschen  sind  nicht  ausreichend,  um  eine  Epidemie  anzu- 
fachen oder  zu  unterhalten.  Die  Möglichkeit  gegenseitiger  Infektion  ist  gegeben, 
weniger  vonseiten  des  Pesteiters,  der  beim  Aufbrechen  meist  keine  virulenten  Pest- 
bazillen mehr  enthält,  als  von  den  Se-  und  Exkreten  des  Kranken,  die  namentlich 
bei  eingetretener  Pestseptikämie  voll  von  infektiösem  Material  sein  können;  ferner 
sei  noch  auf  die  Gefahr  des  Sputums  und  des  Küssens,  bei  sekundären  Pestherden 
in  den  Tonsillen  hingewiesen.  Nur  bei  schlechten  hygienischen  Zuständen,  bei  Außer- 
achtlassung jeder  Vorsicht  spielen  bei  reinen  Beulenpesterkrankungen  diese  Möglich- 
keiten eine  Rolle,  in  einem  gut  geleiteten  Pestspitale  sinkt  die  Infektionsmöglichkeit 
der  Beulenpest  stark  herab,  dies  geht  aus  den  Erfahrungen  bei  der  indischen  Pest- 
epidemie hervor.  Auch  Gotschi.ich  sagt  nach  seinen  Erfahrungen  aus  den  ägyp- 
tischen Pestepidemien:  „Die  natürliche  Pestepizootie  (meist  unter  den  Ratten)  ist 
die  einzige  praktisch  in  Betracht  kommende  Quelle  der  menschlichen  Beulenpest- 
erkran  kungen  ‘ ‘ . 

Die  Frage  geht  nur  noch  dahin,  ob  die  Rattenflöhe  bei  der  Übertragung  auf  den 
Menschen  eine  so  ausschließliche  oder  so  große  Rolle  spielen,  wie  bei  der  Verbreitung 
der  Epizootie  unter  den  Ratten. 

Für  die  Bedeutung  der  Flöhe  bei  der  Übertragung  der  Rattenpest  auf  den 
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Menschen  ist  folgender  Fall  bezeichnend:  Am  6.  April  1904  wurde  in  einem  Gebäude- 
komplex in  Bombay  reichliches  Rattensterben  beobachtet.  Plötzlich  hörten  die  Todes- 
fälle auf  und  am  1 1 . April  traten  in  den  Räumen  so  viele  Flöhe  auf,  daß  die  Bewohner 
das  Innere  verließen  und  außen  auf  der  Veranda  schliefen.  Am  17.  April  erkrankten 
dann  zwei  Personen  an  Pest,  von  den  am  20.  April  bei  diesen  Personen  gesammelten 
Flöhen  waren  14  Rattenflöhe  ( Loemopsylla  clieopis),  während  in  nicht  infizierten  Häusern 
von  246  Flöhen  bei  Menschen  nur  einmal  ein  Rattenfloh  gefunden  wurde  (zit.  nach 
A.  Dieudonne).  Tidswell  berichtet,  daß  Arbeiter  auf  dem  Dock  in  Sydney,  wo 
viele  tote  Ratten  gefunden  worden  waren,  so  von  Flöhen  heimgesucht  wurden,  daß 
sie  sich  die  Hosen  unten  zubinden  mußten. 

Es  darf  aber  bei  alledem  nicht  übersehen  werden,  daß  für  den  Menschen  der 
direkte  Kontakt  mit  den  Ratten  auch  in  Betracht  kommt,  weil  die  erkrankten  Tiere 
ihre  Verstecke  verlassen.  Der  infizierte  Rattenkadaver  verbreitet  durch  hervor- 
tretendes Blut  usw.  reichlich  Pestbazillen.  Ob  durch  Vermittlung  überspringender 
Flöhe,  oder  durch  direkten  Kontakt,  jedenfalls  sind  es  vor  allem  die  pestkranken 
Ratten,  welche  die  menschlichen  Beulenpesterkrankungen  veranlassen.  Wenn  an 
einem  Pestorte  auch  einmal  keine  pestinfizierten  Rattenkadaver  gefunden  werden, 
so  genügt  das  nicht  zum  Gegenbeweise  gegen  die  Bedeutung  der  Rattenepizootie 
für  die  menschliche  Beulenpestepidemie:  die  englische  Pestkommission  hat  in  Pest- 
dörfern weder  in  den  Dächern  der  Häuser,  noch  in  Schlupfwinkeln  im  Boden  Pest- 
rattenkadaver finden  können,  und  doch  waren  pestmfizierte  Rattenflöhe  da. 

Das  typische  Bild  des  Verlaufes  einer  Beulenpestepidemie  ist  charakterisiert 
durch  einen  allmählichen  Anstieg:  ein  allgemeines,  plötzliches  Ausbrechen,  wie  es 
z.  B.  der  Cholera  eigen  ist,  kommt  nicht  vor;  zuerst  treten  vereinzelte  Fälle  auf, 
um  die  sich  Gruppen  bilden,  die  sich  langsam  verdichten  und  zum  Schlüsse  verall- 
gemeinern. Dann  setzt  in  der  Regel  ein  rascher  Abfall  ein,  Zahl  und  Schwere  der 
Krankheit  nehmen  meist  rasch  ab,  vereinzelte  leichte  Fälle  ziehen  sich  noch  durch 
ziemlich  lange  Zeit  hin  und  können  so  den  Übergang  zu  einem  neuen  Ausbruche 
bilden.  Auch  ganz  sich  selbst  überlassen,  nimmt  die  Beulenpestepidemie  meist  nach 
einigen  Monaten  ab,  kehrt  aber  wieder,  und  zwar  am  selben  Orte  meist  zur  selben 
Jahreszeit.  So  konnte  man  in  Ägypten  bei  den  Pestausbrüchen  bis  zur  Mitte  des 
verflossenen  Jahrhunderts  von  einem  „regelmäßigen  Seuchengang“  sprechen.  Auch 
bei  der  gegenwärtigen  Pandemie  in  Indien  begegnete  man  allerorts  wieder 
derselben  Regelmäßigkeit.  Die  Untersuchungen  der  englischen  Pestkommission 
haben  dort  auch  als  Hauptursache  dieser  Bewegung  die  schon  oben  erwähnte  Ver- 
änderung im  Rattenbestande  und  deren  Parasiten  festgestellt:  Wurfzeit  der  Ratten, 
Anstieg  der  Rattenpest,  massenhaftes  Überwandem  der  Rattenflöhe  von  toten 
Ratten  auf  den  Menschen:  Höhepunkt  der  menschlichen  Pestepidemie;  allmähliche 
Immunisierung  oder  Aussterben  der  Ratten  und  Verschwinden  der  Rattenflöhe: 
Abklingen  der  menschlichen  Pestepidemie.  Die  Änderungen  im  Tierleben  sind  von 
der  Jahreszeit  bestimmt,  die  Abhängigkeit  der  menschlichen  Epidemie  von  der  Jahres- 
zeit ist  daher  nur  eine  sekundäre.  Ebenso  haben  gleichzeitige  Fluktuationen  in  der 
Bevölkerung  dabei  auch  nur  mehr  eine  sekundäre  Bedeutung,  indem  sie  der  rasch 
angefachten  Seuche  neue  Opfer  zubringen  oder  entführen. 

Von  dem  einen  bis  zum  nächsten  Ausbruche  der  Beulenpest  leben  die  Pestbazillen 
in  den  leichten  und  chronischen  Pestformen  des  Menschen  und  namentlich  der  Ratten 
fort,  die  besonders  am  Ende  der  Epidemie  beobachtet  werden.  Auch  in  Ausscheidungen, 
sobald  sie  vor  der  Austrocknung  geschützt  sind,  eventuell  in  Leichen  teilen,  sobald  diese 
(z.  B.  wegen  Kälte)  nicht  der  Verwesung  anheimfallen,  erhalten  sich  die  Pestbazillen. 
Zum  neuen  Anstieg  ist  aber  auch  nach  den  im  letzten  Jahrzehnt  gesammelten  Er- 
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fahrungen  eine  neue,  wieder  empfängliche  Rattengeneration  notwendig:  durch  sie 
erhält  der  Pestbazillus  neue  Virulenz  und  Verbreitung. 

Verlauf  der  Lungenpestepidemie. 

Auf  einem  ganz  anderen  Infektionsmodus  fußend,  der  Tröpfcheninfektion  durch 
den  Respirationstraktus  von  Mensch  zu  Mensch,  bietet  die  Lungenpestepidemie 
ein  von  der  Beulenpestepidemie  recht  verschiedenes  Bild.  Die  Ausbreitung  ist  viel 
rascher,  die  Infektion  viel  allgemeiner,  die  menschliche  Epidemie  entwickelt  und 
erhält  sich  selbständig,  die  Rattenepizootie  kann  vollständig  fehlen. 

Bei  der  letzten  großen  Lungenpestepidemie  in  der  Mandschurei  wurde  überhaupt 
keine  Rattenepizootie  gemeldet.  Für  diese  steten  und  zahlreichen  Mitbewohner 
menschlicher  Behausungen,  die  gewiß  in  Mengen  in  den  von  der  Lungenpest  heim- 
gesuchten  ost asiatischen  Städten  vorhanden  waren,  gab  es  Infektionsgelegenheiten 
genug,  durch  die  überall  verbreiteten  pestinfizierten  Stoffe,  Pestleichen  usw.  Daß 
es  doch  zu  keiner  Rattenepizootie  kam,  kann  wohl  nur  in  dem  Sinne  gedeutet  werden, 
daß  die  Freßpest  bei  den  Ratten  eben  eine  untergeordnete  Rolle  spielt  und  daß  dieser 
Infektionsmodus  nicht  genügt,  eine  Rattenepizootie  hervorzurufen. 

Nach  der  Auffassung  von  E.  Gotschiich  stellen  Rattenpest,  menschliche  Beulen- 
pest und  Lungenpest  3 Stadien  eines  Entwicklungsprozesses  dar.  Den  Übergang  von 
Beulenpest  zur  Lungenpest  vermitteln  nach  diesem  Autor  sekundäre  Pestpneumonien. 
Tatsächlich  bieten  diese  sekundären  Pestpneumonien  auch  Gelegenheit  zur  weiteren  In- 
fektion auf  dem  Wege  der  Atmungsorgane  und  veranlassen  ein  Anwachsen  der  Viru- 
lenz des  Erregers.  Auch  während  der  Beulenpestepidemien  kommen  primäre  Pest- 
pneumonien vor,  die  aber  nur  auf  dem  Wege  der  Tröpfcheninfektion  durch  die  Luft, 
niemals  durch  pestinfizierte  Flöhe  oder  auf  anderem  Wege  entstanden  sein  könnten. 
Für  sie  gelten  sicher  die  eben  gegebenen  Erklärungen.  Eine  Lungenpestepidemie 
kann  aber  auch  nur  in  ganz  vereinzelten  Beulenpestformen  oder  von  der  Nagetierpest 
(z.  B.  den  Tarbaganen)  direkt  durch  Inhalation  ihren  Ausgang  nehmen.  Da  sind  zu 
ihrer  Anfachung  besondere  Nebenumstände  wichtig.  Ein  Hauptmoment  scheint  in 
der  Jahreszeit,  in  der  Kühle  der  Witterung,  in  der  Disposition  zu  Erkältungskrank- 
heiten überhaupt  zu  hegen.  Tatsächlich  ist  die  Lungenpest  eine  Winterkrankheit 
und  eine  Krankheit  nördlicher  Breiten. 

Die  große  mandschurische  Lungenpestepidemie  1910/11  war  eine  deutliche  Winter- 
epidemie, der  Höhepunkt  der  Epidemie  fiel  in  den  Februar,  im  März  begann  ein  deut- 
licher Abfall,  die  letzten  Fälle  gab  es  in  der  ersten  Hälfte  des  April.  Auch  der  schwarze 
Tod  war  zum  größten  Teile  eine  Lungenpestepidemie;  wo  die  Pest  im  Winter  begann, 
wie  in  Tirol,  Avignon,  England,  Norwegen,  Rußland,  da  trat  sie  als  Lungenpest  auf, 
oft  schlug  sie  dann  mit  Beginn  des  Frühlings  in  die  Beulenpest  um.  Was  für  die  Jahre 
1348  — 1352  festgestellt  ist,  gilt  auch  für  das  Verhalten  der  Pest  zu  allen  Zeiten. 

Auch  die  Lungenpest  endet  mit  einem  raschen  und  plötzlichen  Abfall,  der  meist 
schon  in  der  außerordentlich  hohen  Mortalität  eine  ausreichende  Begründung  findet. 


Pathologische  Anatomie, 

Begründet  wurde  unsere  Kenntnis  von  der  pathologischen  Anatomie  der  Pest 
durch  jene  Sektionen,  welche  von  der  österreichischen,  deutschen  und 
russischen  Kommission  in  Bombay  im  Jahre  1897  gemacht  worden  sind  (Albrecht 
und  Ghon  48  Obduktionen,  Sticker  26,  Wyssokowitz  und  Zabolotny  17).  Später 
machte  Dürck  16,  Herzog  20,  die  englische  Pestexpedition  in  Indien  über  6000, 
Strong  bei  der  Pest  in  der  Mandschurei  25  Obduktionen  u.  a.  m. 
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Allgemeines. 

Das  äußere  Aussehen  der  Pestleichen  bietet  nichts  Charakteristisches;  Ab- 
magerung fehlt  in  der  Regel,  dem  meist  kurzen  Krankheitsverlaufe  entsprechend. 
Die  Totenflecke,  bald  mehr,  bald  weniger  reichlich,  fallen  bisweilen  durch  ihre  besonders 
dunkle  Farbe  auf.  Die  Totenstarre  ist  im  allgemeinen  stark  entwickelt,  deren  frühes 
Verschwinden  und  eine  rasche  Fäulnis  sprechen  nach  Albrecht  und  Gohn  für  sekun- 
däre oder  Mischinfektion. 


Hautdecke. 

Bei  hämorrhagisch-septikämischen  Fällen  kommt  es  häufig  zu  Hautblutungen, 
in  geringerer  Zahl  und  Ausdehnung  finden  sie  sich  sonst  noch  in  vielen  Fällen  in 
der  Umgebung  des  primären  Bubo.  Der  Nachweis  von  Pestbazillen  in  diesen  Blu- 
tungen gelingt  meist. 

Die  Pestkarbunkel  sind  durch  den  Pestbazillus  hervorgerufene  Hautinfiltrate, 
die  von  einem  erhabenen  Wall  umgeben  sind.  Auf  dem  Durchschnitte  sieht  man 
das  Corium  und  subkutane  Zellgewebe  von  einem  saftigen,  gelblichen  Exsudate 
infiltriert  und  von  kleinen  Blutungen  durchsetzt.  Das  Infiltrat  ist  von  sulzigem 
Ödem  umgeben.  Das  mikroskopische  Bild  zeigt  eine  Infiltration  von  polynukleären 
Leukocyten  und  dichte  Rasen  von  Pestbazillen. 

In  den  Hautblasen,  die  in  der  Umgebung  von  Karbunkeln  und  Bubonen 
durch  den  starken  Druck  der  Ödemflüssigkeit  hervorgepreßt  werden,  fanden 
Albrecht  und  Ghon  häufig  Pestbazillen. 

Muskeln. 

Im  Rectus  abdominis  fanden  Albrecht  und  Ghon  ähnlich  wie  bei  Typhus 
ZENKER’sche  Degeneration,  in  den  Bauch-  und  Temporalmuskeln  ziemlich  häufig 
Muskelblutungen . 


Lymphgefäßsystem. 

Bei  den  Bubonenfällen  ist  die  zuerst  infizierte  Lymphdrüsengruppe  durch  eine 
besondere  große  Schwellung  und  sehr  schwere  Veränderungen  in  der  Umgebung 
ausgezeichnet  — primärer  Bubo.  Bei  der  Lungenpest  fehlt  der  typische  primäre 
Bubo,  das  infizierte  Lungengewebe  vertritt  gewissermaßen  dessen  Stelle. 

Der  primäre  Bubo  erreicht  oft  die  Größe  einer  Faust,  bisweilen  noch  darüber, 
und  besteht  nicht  in  einer  einzelnen  vergrößerten  Drüse,  sondern  aus  einem  ganzen 
Paket  geschwollener  Lymphdrüsen.  Nur  bei  ganz  foudroyanten  Fällen  ist  der  primäre 
Bubo  bisweilen  bloß  haselnußgroß. 

Die  Umgebung  der  Drüsen  ist  von  starrem  Ödem  infiltriert,  das  sich  in  das 
Bindegewebe  und  in  die  benachbarten  Muskelschichten  verbreitet,  so  daß  die  Lymph- 
drüsen mit  dem  ganzen  so  veränderten  Umkreis  als  ein  einziger,  gewaltiger  Tumor 
imponieren.  Auf  der  ödematösen  Haut  hebt  sich  das  Epithel  bläschenartig  ab  und 
Hautblutungen  treten  in  der  Umgebung  auf.  Oft  ist  die  ganze  Extremität  (bei 
inguinalen  und  axillaren  Bubonen)  mit  geschwollen. 

Zur  Ausbildung  aller  dieser  schweren  Erscheinungen  kommt  es  in  der  Regel 
nur  beim  ersten  „primären“  Bubo,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  dieser  primäre  Bubo 
durch  die  Schwere  und  die  längere  Dauer  und  stärkere  Entwicklung  der  Erschei- 
nungen den  anderen,  sekundären  Bubonen  voraus  und  von  ihnen  deutlich  zu  unter- 
scheiden . 

Die  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen  ist  namentlich  bei  rasch  verlaufenden 
Infektionen  zum  großen  Teile  durch  Blutaustritte  in  den  Drüsen  hervorgerufen. 
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Das  medullär  geschwellte  Lymphdrüsengewebe  ist  durch  diese  Blutungen  noch  mehr 
auseinandergedrängt,  die  Kapsel  ist  prall  gespannt.  Oft  birst  die  Kapsel,  das  Blut 
tritt  in  das  periglanduläre  Gewebe  über,  es  kann  in  der  Umgebung  des  Bubo,  nament- 
lich den  Fascien  entlang,  zu  ausgedehnten  Blutaustritten  kommen. 

Wird  eine  frisch  infizierte  Lymphdrüse  aufgeschnitten,  so  quillt  das  geschwellte 
Parenchym  vor.  Die  Schnittfläche  ist  bunt,  lebhaft  gelb  und  rot  gesprenkelt  oder 
gestreift  . Die  gelbe  Farbe  rührt  von  massenhaften  Bazillenanhäufungen  her,  dazwischen 
sind  Hämorrhagien.  Von  der  Schnittfläche  läßt  sich  reichlicher  fadenziehender  Saft 
abstreifen. 

Ältere  Bubonen  zeigen  auf  dem  Durchschnitte  eine  rötlich-braune,  mehr  ver- 
waschene Zeichnung,  sind  trocken  und  morsch;  oft  lösen  sich  im  Zentrum  bröcklige 
Massen  ab.  Sind  die  Bubonen  ungefähr  4 — 6 Tage  alt,  so  sieht  man  am  Durchschnitte 
die  beginnende  Einschmelzung,  aus  Höhlen  im  Gewebe  kann  man  Eiter  auspressen, 
noch  später  eröffnet  man  beim  Durchschneiden  der  Lymphdrüsenkapsel  einen  eiter- 
gefüllten  Abszeß. 

Im  frischen  Gewebe  des  Bubo  sind  stets  Pestbazillen  nachweisbar,  ebenso 
in  dem  periglandulären  Ödem.  Hat  die  Vereiterung  des  Pestbubo  begonnen,  so  wird 
der  kulturelle  Nachweis  des  Pestbazillus  immer  schwerer,  schließlich  bleibt  die  Kultur 
ganz  steril,  oder  es  gehen  bei  Mischinfektionen  die  Erreger  dieser  auf. 

Am  häufigsten  sitzt  der  primäre  Bubo  in  der  Inguinalgegend,  dann  folgen  an 
Zahl  die  primären  axillaren  Bubonen,  schließlich  die  primären  Halsbubonen.  In 
schweren  Fällen  sieht  man  im  unmittelbaren  Zusammenhänge  mit  dem  primären 
Bubo  Ketten  von  geschwollenen  Lymphdrüsen,  so  sind  beim  primären  inguinalen 
Bubo  die  iliakalen  und  retroperitonealen  mit  betroffen ; Drüsengeschwulst  ist  an 
Drüsengeschwulst  gereiht.  Sehr  häufig  sind  bei  einem  primären  Bubo  der  einen 
Inguinalseite  auch  die  Lymphdrüsen  der  anderen  Seite  geschwellt.  Solche  Lymph- 
drüsenschwellungen,  welche  ganz  deutlich  auf  dem  Lymphwege  vom  primären  Bubo 
aus  erfolgt  sind  und  in  unmittelbarem  Zusammenhänge  mit  ihm  stehen,  nennen 
Albrecht  und  Ghon  primäre  Bubonen  2.  Ordnung. 

Fast  nie  ist  die  Pestinfektion  auf  den  primären  Bubo  beschränkt,  sondern  sie 
erstreckt  sich  auf  mehrere,  von  dem  primären  Bubo  weit  entfernte  Drüsengruppen, 
so  kann  z.  B.  nach  einem  primären  inguinalen  Bubo  später  noch  ein  axillarer  auf- 
treten.  Die  sekundären  Bubonen  sind  echte  Pestmetastasen,  der  Nachweis  des 
Pestbazillus  in  ihnen  gelingt  ebenso,  wie  in  den  primären  Bubonen.  Ihre  Entstehung 
hat  man  sich  wohl  nicht  mehr  auf  dem  Lymphwege,  sondern  auf  dem  Wege  der 
Blutbahn  vorzustellen.  Die  pathologischen  Veränderungen  sind  analog  denen  im 
primären  Bubo,  nur  wesentlich  leichter  und  immer  um  ein  Stadium  in  der  Entwick- 
lung zurück. 

Die  Lymphgefäße  in  der  Nähe  des  primären  Bubo  sind  verdickt,  in  größerer 
Entfernung  von  ihm  ist  es  nicht  möglich,  an  den  Lymphgefäßen  irgendwelche  Ver- 
änderungen zu  sehen.  Eine  oberflächliche  Lymphangioitis  von  der  Infektionsstelle 
zum  primären  Bubo  ist  höchst  selten.  Häufiger  sind  entzündete  Lymphbahnen  in 
der  Nähe  der  Karbunkel. 


Milz. 

Bei  akuten  Pestfällen  ist  die  Milz  stets  vergrößert.  Ihre  Konsistenz  ist  nie 
so  weich  wie  es  bei  Typhus,  Milzbrand,  Strepto-  und  Diplokokkeninfektionen  beob- 
achtet wird.  Die  Schnittfläche  ist  auffallend  dunkelblutrot  und  läßt  eine  sehr  feine 
Granulierung  erkennen.  Die  Follikel  fallen  weder  durch  besondere  Größe  oder  durch 
Prominenz  auf,  sondern  sind  entweder  gar  nicht,  oder  nur  als  kleine  graue  Punkte 
mit  dunkelrotem  Hof  sichtbar.  In  akuten  Fällen  sind  Pestbazillen  in  der  Milz  immer 
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nachweisbar.  Bei  Fällen  mit  sehr  zahlreichen  Pestbazillen  finden  sich  viele 
mikroskopisch  kleine,  nekrotische  Herde. 

Gef  äßsystem. 

Perikard  und  Epikard  zeigen  fast  immer  kleine  Blutungen.  Die  Herzventrikel 
sind  meist  beide  schlaff,  der  Herzmuskel  ist  deutlich  degeneriert,  grau  oder  graugelb. 
Eigenartig  sind  Blutungen  in  die  Wandungen  der  Venen  in  der  Umgebung  des 
primären  Bubo.  So  kann  man  bei  einem  primären  inguinalen  Bubo  Blutungen  in 
der  Wancl  der  unteren  Hohlvene  finden,  hinaufreichend  bis  zum  Zwerchfell. 

Atmungsorgane. 

Von  den  Veränderungen  der  oberen  Luftwege  beansprucht  das  Glottis  ödem 
besondere  Beachtung.  Es  entsteht  als  Folge  der  ödematösen  Durchtränkung,  die 
von  einem  primären  Halsbubo  ausgeht,  ferner  bei  diphtheritischen  Exulzerationen 
der  Tonsillen.  Meist  wird  es  in  diesen  Fällen  zur  unmittelbaren  Todesursache. 

Beide  Blätter  der  Pleura  sind  häufig  mit  Ecchymosen  besetzt. 

Pneumonische  Herde  bei  Pest  sind  entweder  primär  oder  sekundär. 

Die  primäre  Pestpneumonie  ist  das  Resultat  einer  primären  Lokalisation 
des  Pestbazillus  in  der  Lunge.  Die  Lunge  spielt  hier  eine  analoge  Rolle  wie  der  primäre 
Bubo  bei  den  Bubonenfällen. 

Es  kann  ein  einzelner  Lappen  befallen  sein,  oder  auch  gleichzeitig  mehrere. 
An  der  Schnittfläche  der  erkrankten  Lungenpartie  kann  man  die  einzelnen  Lobuli 
meist  noch  abgrenzen,  so  daß  man  sich  von  der  Entstehung  der  Infiltration  durch 
Zusammenfluß  einzelner  Lobuli  überzeugen  kann.  Von  der  Schnittfläche  läßt  sich 
zäher  Schleim  abstreifen.  Sie  ist  fein  chagriniert  und  gelbrot  gefärbt.  Im  mikro- 
skopischen Bilde  fällt  die  enorme  Bazillenmasse  neben  geringer  Exsudation  auf.  Die 
Septa  der  Alveolen  sind  verbreitert.  — Die  bronchialen  Lymphdrüsen  zeigen  die 
für  Bubonen  typischen  Veränderungen. 

Ferner  kommt  es  bei  primären  Bubonen  zu  sekundären  pestpneumoni- 
schen  Herden,  die  ebenso  wie  die  sekundären  Bubonen  echte  Pestmetastasen  sind. 
Im  Vergleiche  zu  ihnen  sind  jedoch  die  Lungenmetastasen  (ebenso  wie  die  kleinen 
sekundären  Herde  in  Leber  und  Niere)  verhältnismäßig  selten:  das  Lymphgefäß- 
system mit  seinem  adenoiden  Gewebe  ist  eben  die  Prädilektionsstelle  des  Pestbazillus. 

Die  sekundären  pestpneumonischen  Herde  sind  klein  bis  walnußgroß  und  von 
infarktähnlicher  Form. 

Bei  pyämischer  Pesterkrankung  mit  chronischem  Verlauf  (Triestiner  Fall) 
kann  es  ebenso  wie  in  Leber  und  Milz  auch  in  der  Lunge  zu  Pestabszessen  kommen. 

Es  gibt  auch  pneumonische  Mischinfektionen,  neben  dem  Pestbazillus  treten 
Diplokokken,  Streptokokken  und  Influenzabazillen  auf,  auch  zu  bestehender  Lungen- 
tuberkulose kann  eine  Pestpneumonie  hinzutreten. 

Von  den  sekundären,  durch  den  Pestbazillus  erregten  Pneumonien  sind  die 
Aspirationspneumonien  bei  Pest  zu  trennen,  die  namentlich  bei  diphtheritisch 
nekrotischen  Entzündungen  der  Tonsillen  auftreten. 


Verdauungsorgane. 

Veränderungen  am  Eingänge  des  Verdauungstraktus,  Schwellung  und  Rötung 
der  Schleimhäute  des  Mundes,  des  Gaumens  und  Rachens  sind  bei  allen  Formen 
der  Pest  häufig. 

Die  Tonsillen  sind  oft  frisch  entzündet.  Häufig  zeigen  sie  dieselbe  Infiltration 
und  auf  dem  Durchschnitte  dieselbe  rotgelbe  Sprenkelung  wie  ein  frischer  Bubo. 
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Es  kann  aber  auch  die  Schleimhaut  nekrotisch  werden  und  die  ganze  Tonsille  schließ- 
lich ein  Geschwür  bilden.  Oft  sind  die  Tonsillen  die  Eingangspforte  für  den  Pest- 
bazillus  und  geben  einem  großen  Halsbubo  Anlaß  zur  Entstehung,  oft  sind  sie  auch 
metastatisch  infiziert.  Eine  wichtige  Rolle  spielen  die  Tonsillen  als  Ausgangsort  für 
die  Mischinfektion  (Diplo-  und  Streptokokken)  bei  Pest. 

Ebenso  wie  die  Tonsillen  sind  häufig  auch  die  Lymphfollikel  am  Zungen  - 
grund  und  an  der  hinteren  Pharynxwand  geschwellt,  auch  auf  der  Epiglottis 
— es  kann  überall  dort  zur  Geschwürsbildung  kommen. 

Die  Magenschleimhaut  zeigt  fast  immer  kleine  Blutungen,  bisweilen  hämor- 
rhagische Erosionen,  denen  jedoch,  da  die  Lymphdrüsen  des  Mesogastriums  nie 
schwere  Veränderungen  zeigen,  keine  Bedeutung  zukommt. 

Im  Dünndarm  sind  die  Blutungen  seltener,  die  Plaques  sind  vergrößert  und 
geschwellt.  Die  mesenterialen  Lymphdrüsen  sind  geschwellt,  bisweilen  sehr  bazillen- 
reich. Im  Dickdarm  sind  die  Blutungen  dichter,  ähnlich  wie  auf  der  Magenschleim- 
haut. 

Erwähnenswert  ist  ein  einzelner  Fall  (Albrecht  und  Goün).  Bei  der  Sektion 
eines  am  6.  Tage  an  primärer  Pestpneumonie  Verstorbenen  fand  sich  im  unteren 
Ileum  ein  frisches  Geschwür,  drei  haselnußgroße  mesenteriale  Lymphdrüsen  zeigten 
Ödem,  Hämorrhagien  und  massenhafte  Pestbazillen.  Die  Deutung  einer  sekundären 
Darminfektion  als  Folge  des  Verschluckens  von  pestbazillenhaltigem  Sputum  ist 
naheliegend. 

Dafür,  daß  in  irgendeinem  Falle  menschlicher  Pest  der  Darm  die  primäre  Ein- 
gangspforte für  den  Pestbazillus  sein  kann,  liegen  nach  den  Sektionsprotokollen  aus 
der  Pest  in  Bombay  und  den  späteren  Ausbrüchen  keine  Anhaltspunkte  vor.  Nie- 
mals findet  man  unter  den  mesenterialen  Drüsen  solche,  welche  die  Charaktere  des 
primären  Bubo  zeigen,  vielmehr  immer  neben  den  Veränderungen  im  Darm  einen 
typischen  primären  Bubo  anderswo  oder  eine  primäre  Pestpneumonie. 

Die  Leber  zeigt  immer  die  Zeichen  parenchymatöser  oder  fettiger  Degene- 
ration. Bisweilen  kommen  kleine  (1— 2 cm  im  Durchmesser  große)  metastatische 
Herde  in  der  Leber  vor.  Bei  der  pyämischen  Form  (Triestiner  Fall)  wurden  Abszesse 
in  der  Leber  beobachtet. 

Die  Gallenblase  zeigt  häufig  kleine,  Pestbazillen  enthaltende  Blutungen. 

Am  Peritoneum  kommen  häufig  Blutungen  vor. 

Harn-  und^Geschlechtsorgane. 

Die  Niere  zeigt  sehr  deutlich  trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration. 
Häufig  findet  man  auffallende  Glomerulusveränderungen.  In  der  Nierenrinde  gibt 
es  nicht  selten  kleine  nietastatische  Herde.  Bisweilen  kommt  es  zu  Blutungen  im 
Nierenbecken. 

An  den  Genitalien  sind  keine  typischen  Veränderungen  beobachtet. 

In  3 Fällen  „fötaler  Pest“  — Abortus  infolge  von  Pesterkrankung  der  Mutter  — 
beobachtete  die  deutsche  Kommission  parenchymatöse  Degeneration  der  inneren 
Organe  und  zahlreiche  Blutungen.  Pestbazillen  waren  nicht  nachweisbar,  man  nahm 
als  Ursache  der  anatomischen  Veränderungen  die  Wirkungen  der  Pesttoxine  an. 

Gehirn  und  Meningen. 

Es  besteht  meist  akutes  Hirnödem  verschieden  hohen  Grades.  An  der  Innen- 
fläche der  Dura  kommen  ziemlich  häufig  Blutungen  vor. 

Wiederholt  wurde  eine  eitrige,  durch  den  Pestbazillus  erregte  Meningitis  be- 
obachtet. Sie  entsteht  sekundär  und  ist,  wie  die  sekundären  Bubonen,  eine  Pest 
metastase. 
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Krankheitsverlauf  und  Prognose. 

Vorboten  und  Beginn  der  Krankheit. 

Wohl  in  der  Mehrzahl  der  Erkrankungen  fehlen  alle  Vorboten.  Die  Krank- 
heit beginnt  mit  Schüttelfrost,  Kopfschmerz  und  Schwindel,  die  meist  ziemlich  plötz- 
lich, oft  mitten  in  voller  Gesundheit  einsetzen,  die  anderen  Krankheitssymptome 
folgen  unmittelbar  darauf. 

Seltener  werden  schon  mehrere  Tage  vorher  Beschwerden  beobachtet.  Das 
sind  dann  die  allgemein  bei  Infektionskrankheiten  vorkommenden,  nämlich  Ziehen 
in  den  Gliedern,  leichter  Kopfschmerz,  Schwindel,  leichter  Schauer,  öfters  fühlen  die 
Kranken  schon  sehr  frühe  einen  dumpfen  Schmerz  in  der  Gegend,  wo  sich  später 
der  primäre  Bubo  entwickelt. 

Es  gibt  Fälle,  wo  das  Bewußtsein  gleich  nach  dem  Schüttelfrost  schwindet 
und  nicht  wiederkehrt,  am  häufigsten  ist  wohl  das  Bewußtsein  vorübergehend  ge- 
trübt. In  manchen  Fällen  bleibt  es  klar  bis  zum  Tode.  Ein  merkwürdiges,  nicht 
seltenes  Vorkommnis  ist  Unruhe  und  Wandertrieb. 

Die  älteren  Autoren  beschreiben  mit  Vorliebe  einen  für  die  Pest  charakte- 
ristischen Gesichtsausdruck  — die  „facies  pestica“.  Es  wird  vor  allem  die  Wild- 
heit des  Blickes  und  der  Ausdruck  des  Schreckens  und  der  Verzweiflung  im  Ge- 
sichte als  typisch  angegeben.  Die  neueren  Beobachter  finden  jedoch  keinen  konstanten, 
der  Pest  eigentümlichen  Ausdruck  heraus,  sondern  schildern  ihn  verschieden,  von 
den  verschiedenen  Formen  und  Stadien  der  Krankheit  abhängig.  Der  Gesichtsaus- 
druck ist  bei  benommenen  Kranken  dem  typhösen  ähnlich,  bei  schweren  Bubonen 
schmerzlich,  bei  freiem  Bewußtsein  in  der  Erkenntnis  der  Lage  ängstlich,  bei  schweren 
Delirien  dagegen  oft  heiter;  bei  Halsbubonen  hat  das  Gesicht  des  Kranken  infolge 
der  großen  Atemnot  den  Ausdruck  furchtbarer  Angst. 

Fieber. 

Die  Temperatur  ist  bei  der  Pest  gleich  anfangs  sehr  hoch,  ein  staffelförmiges 
Ansteigen,  wie  bei  Typhus,  kommt  nicht  vor;  es  wurden  gleich  am  ersten  Krankheits- 
tage Temperaturen  von  41,8°  C gemessen  (H.  F.  Müller). 

Das  Fieber  ist  gewöhnlich  keine  reine  Febris  continua,  sondern  die  Pestkurve 
ist  im  Gegenteil  durch  das  Auftreten  starker  Remissionen  charakterisiert.  Dieser 
Umstand  ist  namentlich  in  den  Tropen  sehr  zu  berücksichtigen,  da  eine  Fieberkurve 
von  Malaria  tropica  ähnlich  aussehen  kann.  Die  Remissionen  bei  Pest  betragen  oft 
bis  2 Grade  und  treten  in  der  Regel  morgens  ein,  der  Höhepunkt  des  Fiebers  fällt 
in  die  Abend-  oder  Nachtstunden.  Der  Temperaturanstieg  scheint  nicht  von  Frösteln 
begleitet  zu  sein.  Den  Remissionen  kommt  gar  keine  prognostische  Bedeutung  zu, 
weder  nach  der  einen  noch  nach  der  anderen  Richtung.  Im  Ablaufsstadium  hat 
die  Pestfieberkurve  große  Ähnlichkeit  mit  Typhus,  die  Remissionen  werden  immer 
tiefer  und  die  abendlichen  Exazerbationen  sinken  allmählich  ab.  Ein  plötzlicher 
Temperaturabfall  ist  selten.  Der  Kurven berg  kann  mehrere  Gipfel  tragen;  eine  Be- 
deutung kommt  diesem  Vorkommnis  nicht  zu. 

Der  Tod  kann  in  jedem  Stadium  der  Fieberkurve  eintreten,  während  der 
Fieberhöhe  ebenso,  wie  auch  später  im  Ablaufstadium.  Man  kann  daher  daraus, 
daß  dasselbe  eingesetzt  hat,  durchaus  noch  nicht  die  Prognose  günstiger  stellen. 
Absinken  der  Temperatur  mit  gleichzeitigem  Anstieg  der  Pulskurve  — das  Zeichen 
von  Herzschwäche  — geht  oft  dem  Tode  unmittelbar  voran. 

Temperaturen  mit  41  °C  und  darüber  sind  nicht  selten,  es  können  sogar  Fälle 
mit  so  hoher  Temperatur  genesen.  Als  höchste,  kurz  vor  dem  Tode  gemessene 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  9 


Pestbubo,  akuter  Verlauf.  Fig.  3.  Pestbubo,  akuter  Verlauf.  Fig.  4.  Primäre  Pestpneumonie. 

Fieber-,  Puls-  und  Atmungskurven  bei  Pest  (vgl.  S.  131). 
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Temperaturen  gibt  die  deutsche  Pestkommission  42,5°  C und  42,8  °C  an.  W.  Got- 
hein  beobachtete  42,7°  als  höchste  Temperatur. 

Als  Dauer  des  Fiebers  kann  man  bei  Kranken,  die  genesen,  6 — 9 Tage  im 
Durchschnitt  annehmen,  jedoch  kann  dieselbe  durch  Rezidive,  operative  Eingriffe, 
sekundäre  pneumonische  Herde,  wesentlich  verlängert  werden. 

Subnormale  Temperaturen  sind  im  akuten  Stadium  selten,  bei  Rekon- 
valeszenten können  sie  jedoch  nach  der  Entfieberung  tagelang  beobachtet  werden. 


Beschreibung  der  Fieberkurven  (s.  S.  130). 

Fig.  1.  Am  1.  Krankheitstage  war  ein  primärer  Leistenbubo  vorhanden,  am  6.  Tage  kam 
ein  sekundärer  Halsbubo  hinzu,  am  7.  entstand  ein  Karbunkel  in  der  Kreuzbeingegend,  am  8.  fand 
man  einen  Belag  auf  den  Tonsillen  (wahrscheinlich  der  Eintritt  einer  Mischinfektion).  Einmal, 
am  4.  Krankheitstage,  waren  Pestbazillen  im  Blute  nachgewiesen  worden. 

Die  Kurve  ist  wegen  der  starken  Remissionen  für  Pest  typisch.  Die  Morgentemperaturen 
sinken  auf  37,8  (ja  bis  auf  37,0  am  7.  und  am  letzten  Tage),  und  erheben  sich  dann  wieder  bis  40,0 
und  40,8°. 

Der  Tod  trat  ein,  nachdem  die  Fieberkurve  schon  seit  2 Tagen  vorher  begonnen  hatte,  ab- 
zusinken. Die  Herzschwäche  kam  schon  am  Tage  vorher  in  einem  Ansteigen  der  Pulskurve  zum 
Ausdrucke,  zur  gleichen  Zeit,  und  wahrscheinlich  auch  im  ursächlichen  Zusammenhänge  mit  dem 
Auftreten  der  Sekundärinfektion. 

Fig.  2.  Die  Krankheit  hatte  plötzlich,  in  der  unmittelbar  vorangegangenen  Nacht  mit 
Schüttelfrost  begonnen,  es  entwickelte  sich  ein  primärer  Bubo  der  rechten  Leiste.  Die  Krankheit 
verläuft  sehr  akut,  die  Herzschwäche  nimmt  rasch  zu,  der  Kranke  stirbt  nach  weniger  als  48  Stunden. 
Der  Tod  tritt  im  Temperaturabfalle  bei  gleichzeitigem  Ansteigen  der  Pulsfrequenz  ein. 

Fig.  3.  Der  primäre  Bubo  ist  in  der  linken  Leiste,  die  gleichseitigen  iliakalen  Drüsen  sind 
geschwollen  und  in  der  rechten  Achselhöhle  liegt  ein  sekundärer  Bubo.  Akuter  Verlauf,  die  Kurve 
erscheint  wie  zusammengeschoben. 

Fig.  4.  Primäre  Pestpneumonie,  keine  klinisch  nachweisbaren  Bubonen.  Die  Fieberkurve 
zeigt  keine  wesentlichen  Unterschiede  gegen  die  bei  Bubonenfällen  beobachtete.  Die  Respirations- 
frequenz stieg  bis  70  in  der  Minute. 


Bubonen. 

Zeit  des  Auftretens. 

Die  Lokalisation  des  Pestbazillus  in  einer  Lymphdrüsengruppe,  die  der  In- 
fektionsstelle naheliegt,  also  die  Entstehung  des  primären  Bubo,  geht  den  ersten 
Krankheitssymptomen  voraus  oder  fällt  mit  ihnen  zusammen.  Aber  nur  in  einer 
kleinen  Anzahl  von  Fällen  wird  der  Kranke  durch  spontanen  Schmerz  in  der  be- 
fallenen Drüsengruppe  darauf  aufmerksam  gemacht.  In  der  Regel  wird  der  Bubo 
erst  bei  einer  gewissen  Größe  bemerkbar,  nachdem  das  Fieber  und  die  anderen  All- 
gemeinerscheinungen schon  begonnen  haben.  Meist  erst  dann  fühlt  der  Kranke, 
•und  zwar  gewöhnlich  gelegentlich,  bei  einem  zufällig  ausgeübten  Drucke  oder  einer 
Bewegung  Schmerz  in  der  geschwollenen  Drüsengruppe  und  wird  so  auf  den  Bubo 
aufmerksam. 

Der  primäre  Bubo  hat  in  der  Regel  den  Höhepunkt  seiner  Entwicklung  noch 
nicht  erreicht  , und  es  treten  schon  sekundäre,  nietastatische  Lymphdriisenschwellungen 
in  anderen  Drüsengruppen  auf  — trotzdem  ist  das  Bild  gleichmäßig  großer,  multipler 
Drüsenschwellungen  für  die  Pest  ganz  atypisch,  sondern  in  der  Regel  tritt  der  primäre 
Bubo  durch  die  Schwere  seiner  Erscheinungen  wesentlich  vor  den  sekundären 
Bubonen  hervor. 
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Entwicklung  der  Bubonen  im  allgemeinen. 

Nehmen  die  einzelnen  geschwollenen  Drüsen  der  erkrankten  Lymphdrüsen- 
gruppe  an  Größe  zu,  so  lassen  sich  ihre  Grenzen  nicht  mehr  abtasten,  schließlich 
bilden  sie  ein  einziges  Paket,  das  später  auch  ohne  deutliche  Grenzen  in  die  Um- 
gebung übergeht. 

Die  Haut  über  dem  Bubo  verliert  ihre  Weichheit,  wird  starr,  schwer  faltbar 
und  abhebbar.  Später  ist  die  ödematös  geschwollene  Haut  ganz  glatt  und  glänzend, 
düster  gerötet  und  fühlt  sich  heiß  an. 

Das  Ödem,  das,  von  dem  Bubo  ausgehend,  nicht  nur  die  Haut,  sondern  die 
ganze  Umgebung  erfüllt,  kann  sich  weit  ausdehnen,  ja  eine  Extremität,  die  Brust- 
höhle, die  halbe  Hals-  und  Kopfseite  einnehmen.  Die  ganze  Region  erzittert  bei 
Berührung  wie  Gallerte.  Bubo,  Haut  und  angrenzendes  Ödem  bilden  einen  Tumor. 

Oberhalb  der  Drüsen  sieht  man  häufig  Hautblutungen,  durch  das  Ödem 
werden  Epidermisbläsclien  herausgepreßt,  auch  Karbunkel  können  sekundär 
auf  der  Haut  über  dem  Bubo  entstehen. 

Der  Anfang  der  Rückbildung  der  Bubonen  zeigt  sich  zunächst  durch  ein 
Weicherwerden  der  Drüsengruppe  an.  Die  Konsistenz  wird  weich-elastisch,  wirk- 
liche Fluktuation  ist  vorderhand  noch  nicht  zu  fühlen.  Zur  selben  Zeit  fängt  auch 
das  Ödem  der  Haut  und  der  Umgebung  an  abzunehmen.  Es  sind  zwei  Wege  der 
Rückbildung  möglich:  Resorption  oder  Vereiterung  mit  Aufbruch.  Auch  sehr  große 
Bubonen  mit  schweren  Veränderungen  der  Umgebung  können  vollständig  aufgesaugt 
werden.  Dem  Aufbruche  des  Bubo  geht  ein  Stadium  voraus,  in  dem  die  Fluktuation 
deutlich  ist.  Die  Vereiterung  der  Bubonen  muß  nicht  immer  von  Fieber  begleitet 
sein.  Andererseits  kommt  es  auch  vor,  daß  das  Fieber  nach  der  Inzision  der  Bubonen 
abfällt. 


Lokalisation. 

Der  häufigste  Sitz  des  primären  Bubo  ist  die  Leisten-  und  Schenkelregion, 
dann  folgen  die  axillaren,  schließlich  die  zervikalen  Bubonen. 

Nach  einer  Statistik  von  Rüssel  aus  der  Pest  von  Aleppo  in  den  Jahren 
1760—1762  die  sich  auf  2700  Fälle  erstreckt,  waren  in  98%  aller  Fälle  Bubonen 
nachweisbar,  und  diese  verteilten  sich  folgendermaßen : 

Leistenbubonen  69,7  % 

Achselbubonen  21,5% 

Zervikalbubonen  8,8  % 

Nicht  wesentlich  verschieden  sind  die  Verhältniszahlen  über  die  Verteilung  der 
Bubonen  aus  der  gegenwärtigen  indischen  Epidemie. 

Das  klinische  Bild  des  primären  Pestbubo  verläuft  verschieden,  je  nach  seinem 
Sitze,  da  durch  diesen  die  Art  der  Komplikationen  bestimmt  wird. 

Bubonen  der  Leisten-  und  Schenkelgegend. 

Es  sind  entweder  vorwiegend  die  oberflächlicher  gelegenen  inguinalen  Lymph- 
drüsen  unmittelbar  unter  dem  PouPART’schen  Band  angeschwollen,  oder  es  treten  mehr 
die  tieferen,  im  Schenkeldreieck  gelegenen  ,,femoralen“  Drüsen  hervor.  Nie  aber 
ist  bloß  eine  der  beiden  Drüsengruppen  beteiligt,  so  daß  eine  scharfe  Einteilung 
in  inguinale  und  femorale  Bubonen  nicht  berechtigt  und  auch  nicht  durchführbar 
ist.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Bubonen  der  Leistengegend  ist  sehr  wechselnd,  nicht 
immer  im  Zusammenhänge  mit  der  Größe  des  Tumors.  Bei  zunehmendem  Haut- 
ödem und  bei  Beteiligung  der  iliakalen  Drüsen  erfährt  der  ganze  Tumor  durch  das 
PouPART’sche  Band  eine  scharfe  Einschnürung  in  eine  größere  unterhalb  und  eine 
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kleinere  oberhalb  desselben  liegende  Geschwulst.  Das  Ödem  der  Haut  und  der  Um- 
gebung in  der  Tiefe  reicht  bisweilen  bis  zum  Knie  nach  unten,  bis  zum  Nabel  nach 
oben  und  kann  bis  über  die  Mittellinie  hinausgehen.  Skrotum  und  Penis  oder  Labia 
majora  sind  häufig  ödematös.  Auch  bei  mächtiger  Schwellung  ist  eine  direkte 
Kompression  der  Gefäße  und  Nerven  des  Beines  und  deren  Konsequenzen  selten. 
Fast  regelmäßig  ist  eine  Schwellung  der  inguinalen  Drüsen  der  anderen  Seite  (In- 
fektion per  contiguitatem,  primäre  Bubonen  zweiter  Ordnung). 

Die  im  unmittelbaren  Zusammenhänge  mit  dem  primären  Leistenbubo  häufig 
mitaffizierten  iliakalen  und  lumbalen  Drüsengruppen  — ebenfalls  als  primäre 
Bubonen  zweiter  Ordnung  aufzufassen  — können  bei  starker  Anschwellung  durch 
die  Bauchdecken  durchgetastet  werden.  Sie  können  peritoneale  Reizerscheinungen 
zur  Folge  haben,  können  aber  schließlich  zur  Resorption  kommen. 

Bubonen  der  Kniekehle. 

« 

Selten  werden  die  Lymphdrüsen  dieser  Gegend  deutlich  vergrößert  angetroffen, 
trotzdem  an  Fuß  und  Wade  häufig  die  Eingangspforte  liegen  mag.  Die  Infektion 
gelangt,  den  Hauptlymphwegen  folgend,  in  der  Iliakalgegend  zur  Lokalisation,  die 
poplitealen  Drüsen  werden  eventuell  sekundär  infiziert. 


Bubonen  der  Achselhöhle. 

Es  sind  meist  vorwiegend  und  zunächst  die  eigentlichen  axillaren,  seltener  die 
pektoralen  Lymphdrüsen  geschwellt.  Im  unmittelbaren  Zusammenhänge  damit 
kommt  es  oft  zu  einer  Schwellung  der  infra-  und  supraklavikulären,  selbst  der  zer- 
vikalen Lymphdrüsen,  die  dann  neben  dem  primären  axillaren  Bubo  die  entsprechen- 
den primären  Bubonen  zweiter  Ordnung  bilden. 

Die  Größe  des  primären  axillaren  Bubo  kann  höchst  verschieden  sein,  bloß 
taubeneigroß,  oder  so  ausgedehnt,  daß  die  Achselhöhle  ausgefüllt  oder  gar  vor- 
gewölbt wird.  Dementsprechend  können  auch  die  Veränderungen  in  der  Umgebung 
sein.  Der  Arm  schwillt  in  manchen  Fällen  mit  an,  die  infraklavikuläre  und  die 
MoHRENHEiM’sche  Grube,  auch  die  supraklavikuläre  Grube  verstreichen,  die  Inter- 
kostalräume sind  ausgeglichen.  Das  Ödem  reicht  über  den  vorderen  Rand  des  Pek- 
toralis.  Auf  dem  lockeren,  ödematös  durchtränkten  Bindegewebe  der  Achselhöhle 
auf  liegend,  erzittert  die  ödematöse  Haut  bei  Berührung  wie  eine  Gallerte.  Infolge 
des  Druckes  auf  die  Nerven  kann  nach  Resorption  des  Bubo  eine  Armlähmung 
Zurückbleiben. 


Bubonen  der  Ellenbeuge. 

Die  Schwellungen  der  kubitalen  Drüsen  sind  nie  bedeutend  und  kommen 
immer  gleichzeitig  mit  axillaren  Bubonen  vor.  Ihre  Entwicklung  nach  einem 
primären  axillaren  Bubo  konnte  wiederholt  beobachtet  werden;  sie  entstehen  wohl 
stets  sekundär. 

Halsbubonen. 

Die  Halsbubonen  können,  wie  alle  anderen  Bubonen,  primären  oder  sekundären 
Ursprung  haben.  Die  primären  zeichnen  sich  fast  immer  durch  eine  ganz  besondere 
Größe  aus,  die  von  den  sekundären  nur  gelegentlich,  wenn  gleichzeitig  Exulzeration 
der  Tonsillen  besteht,  erreicht  wird. 

Der  primäre  Halsbubo  geht  in  der  Regel  von  den  Drüsen  des  Mundbodens 
oder  des  Kieferwinkels  aus.  Die  im  Beginne  noch  abgrenzbaren  einzelnen  Lymph- 
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drüsen  bilden  miteinander  und  dann  auch  mit  der  Parotis  einen  Tumor,  die  Um 
gebung  schwillt  an  und  ist  ödemat ös  durchtränkt,  die  Geschwulst  nimmt  die  ganze 
Hals-  und  Kopfseite  ein  und  reicht  oft  bis  über  die  Mittellinie,  nach  unten  bis  zur 
Clavicula. 

Die  ödematösen  Augenlider  können  nicht  mehr  geöffnet  werden,  das  un- 
förmlich geschwollene  Ohr  ist  nach  oben  verdrängt,  der  äußere  Gehörgang  geknickt, 
die  Trachea  wird  zur  Seite  geschoben  und  ebenso  wie  der  Ösophagus  komprimiert. 
Die  glänzende,  gerötete,  äußerst  schmerzhafte  Hautoberfläche  bedeckt  sich  mit 
ödemgefüllten  Blasen,  die  mit  Blut  gemischte  Flüssigkeit  bricht  durch;  durch  die 
entstandenen  Haut  Öffnungen  kann  auch  leicht  Erysipel  eindringen.  Der  Tumor 
bewirkt  häufig  Kieferklemme. 

Während  die  Allgemeinerscheinungen  — Fieber,  Herzschwäche,  Delirien  — 
bei  den  anderen  Bubonen  über  die  lokale  Schwellung  und  Schmerzhaftigkeit  über- 
wiegen, wird  das  klinische  Bild  der  Halsbubonen  ganz  von  den  lokalen  Verände- 
rungen beherrscht,  vor  allem  von  der  durch  Kompression  der  Trachea  bedingten 
Atmungsbehinderung.  Anfangs  überwiegt  noch  der  Schmerz.  Die  Kranken 
balanzieren  den  Kopf  vorsichtig,  um  durch  Bewegungen  den  Schmerz  nicht  zu  ver- 
größern. Im  folgenden  Stadium  aber  schwindet  hinter  der  Atemnot  jede  andere 
Rücksicht,  der  Kopf  wird  zurückgeworfen,  der  Mund  ist  aufgerissen,  an  der  Arbeit 
der  Hilfsmuskel  am  Halse  sieht  man  das  angestrengte  Ringen  nach  Atem. 

Das  Bewußtsein  kann  bis  zum  Schlüsse  erhalten  bleiben,  oder  es  treten  lärmende 
Delirien  ein.  Die  Kranken  werfen  sich  ruhelos  hin  und  her,  zwischen  den  müh- 
samen Atemzügen  stoßen  sie  Worte  und  Rufe  hervor,  Rachen  und  Mund  füllen  sich 
mit  blutig  schleimiger  Flüssigkeit,  Worte  und  Atmen  bilden  ein  ununterscheidbares 
Gurgeln,  bis  der  Erstickungstod  die  namenlosen  Qualen  beendet. 

Gegen  das  Ende  zeigt  der  Puls  exquisite  Paradoxie.  — Primäre  Halsbubonen 
scheinen  in  der  Regel  zum  Tode  zu  führen,  der  Verlauf  ist  rasch,  in  höchstens  2 Tagen 
abgeschlossen. 


Sekundäre  Bubonen. 

In  der  voranstehenden  Beschreibung  der  inguinalen,  axillaren  und  zervikalen 
Bubonen  wurden  hauptsächlich  die  Verhältnisse  dieser  Bubonen  berücksichtigt,  wenn 
sie  „primäre“  sind.  Treten  Lymphdrüsenschwellungen  in  den  genannten  Regionen 
sekundär  auf,  so  sind  die  Erscheinungen,  namentlich  die  Veränderungen  in  der  Um- 
gebung, viel  geringer,  aber  nicht  wesentlich  verschieden. 

Daß  die  poplitealen  und  kubitalen  Bubonen  nur  sekundär  aufzutreten  pflegen, 
wurde  schon  hervorgehoben.  Am  häufigsten  kommen  aber  sekundäre  Bubonen, 
ebenso  wie  die  primären,  in  der  Leisten-,  Achsel-  und  Halsgegend  vor.  Die  Ört- 
lichkeit des  schon  bestehenden  primären  Bubo  hat  keinen  Einfluß  auf  die  Lokali- 
sation des  sekundären : es  kann  bei  einem  primären  rechtsseitigen  Leistenbubo  ein 
sekundärer  linksseitiger  Achselbubo  entstehen. 

Die  aus  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  sich  ergebende  Ätiologie 
der  sekundären  Bubonen  wird  durch  die  Beobachtungen  über  den  klinischen  Verlauf 
der  Pest  gestützt;  es  sei  aber  wiederholt:  die  sekundären  Bubonen  sind  echte  Pest - 
metastasen,  durch  den  Pestbazillus  hervorgerufen,  nicht  etwa  symptomatisch 
durch  die  Pesttoxine  oder  dergleichen,  entstanden ; ebensowenig  verdanken  sie  ihre 
Entstehung  neuerlichen  Infektionen. 

Der  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  sekundären  Bubonen  ist  verschieden;  sie 
entstehen  bisweilen  schon  am  ersten  Tage  nach  dem  primären  Bubo,  am  häufigsten 
in  den  folgenden  Tagen.  Die  sekundären  Bubonen  treten  sehr  oft  neben  den  pri- 
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mären  auf.  Bei  der  Sektion  werden  immer  außer  dem  primären  Bubo  andere  Drüsen- 
gruppen infiziert  gefunden.  Der  klinische  Nachweis  gelingt  natürlich  nur,  sobald 
die  Drüsenschwellung  eine  gewisse  Größe  erreicht  hat. 

Pestfälle  „ohne  Bubonen“. 

Es  gibt  seltenere  Fälle,  in  denen  tagelang  klinisch  keine  „Bubonen“  nachzu- 
weisen sind.  Nirgends  findet  man  die  Lymphdrüsen  mehr  als  bubonen-  oder  hasel- 
nußgroß, keine  Verdickung  der  Haut  darüber,  keine  auffallende  Empfindlichkeit. 
Die  Krankheit  kann  unter  hohem  Fieber  oder  anderen  schweren  Symptomen  tage- 
lang dauern,  ja  die  Kranken  können  sterben,  ohne  daß  sich  der  Drüsenbefund  wesent- 
lich geändert  hätte.  Und  doch  deckt  die  Sektion  in  diesen  äußerlich  nicht  nach- 
weisbar veränderten  Drüsen,  beim  Durchschneiden  derselben  das  Bild  einer  typischen 
Pestinfektion  mit  reichlicher  Bazilleninfiltration  auf.  Warum  die  Bubonen  in  diesen 
Fällen  so  klein  bleiben,  läßt  sich  nicht  erklären,  wie  sich  überhaupt  keine  Beziehung 
zwischen  der  Größe  des  Tumors  und  der  Schwere  der  Erkrankung  feststellen  läßt. 

Pesterkrankungen  mit  foudroyantem  Verlauf,  „Pestis  siderans“. 

Schon  den  älteren  Autoren  waren  Pesterkrankungen  mit  ganz  rapidem  Ver- 
laufe bekannt,  und  wurden  mit  dem  Namen  „Pestis  siderans“  bezeichnet.  Seit  dem 
Beginne  der  gegenwärtigen  Pestepidemie  wurden  solche  Fälle  wiederholt  an  ver- 
schiedenen Orten  beobachtet.  Die  Krankheit  führt  oft  in  wenigen  Stunden  zum 
Tode.  Bei  hohem  Fieber  kann  vollständige  Bewußtlosigkeit  eintreten.  Es  kann 
aber  auch  bis  zum  Tode  das  Bewußtsein  erhalten  bleiben.  Ja,  es  gibt  ganz  eigenartige 
Fälle,  in  denen  weder  der  Kranke,  noch  seine  Umgebung  irgendwelche  Zeichen  der 
Erkrankung  bemerken.  Mitten  in  seiner  gewöhnlichen  Beschäftigung  stürzt  der 
Kranke  zusammen  und  ist  tot.  Wie  bei  dem  im  vorherigen  Abschnitte  geschilderten 
Krankheitsbilde  kann  man  meist  keine  deutlichen  Drüsenanschwellungen  tasten, 
bisweilen  ist  eine  nicht  vergrößerte  Drüsengruppe  druckschmerzhaft  oder  man  findet 
eine  vergrößerte  Drüse,  ohne  daß  der  Kranke  davon  eine  Ahnung  hatte. 

Diesem  eigentümlichen  Bild  der  Pesterkrankung  wird  wohl  eine  Infektion 
mit  sehr  virulenten  Erregern  zugrunde  liegen,  die  sehr  rasch  zur  Allgemeininfektion 
geführt  und  eine  rasche  Erlahmung  des  Herzens  durch  die  Pestgifte  veranlaßt  hat' 
die  Pesttoxine  können  zu  Herzkollaps  führen,  noch  bevor  es  zur  Fieberreaktion 
kommt. 

Leichte  Pesterkrankungen,  „Pestis  minor“,  „Beulenfieber“. 

Im  Ablaufe  der  Pestepidemien  werden  in  der  Regel  äußerst  leichte  verlaufende 
Infektionen  beobachtet,  flüchtige  Erkrankungen,  bei  denen  nur  im  Zusammenhänge 
mit  der  gleichzeitigen  Pestepidemie  die  Diagnose  „Pest“  gemacht  werden  kann 
(Deutsche  Kommission).  In  diesen  Fällen  kann  es  auch,  oft  unter  ganz  geringem 
Fieber,  zur  Entwicklung  von  Bubonen  kommen.  Da  der  Eiter  auch  in  diesen  Fällen 
Pestbazillen  enthalten  kann,  da  diese  außerdem  auch  im  Speichel  bei  leichten  Fällen 
nachgewiesen  wurden,  kommt  diesen,  für  das  Individuum  zwar  weniger  gefährlichen 
Erkrankungen  gewiß  eine  um  so  größere  epidemiologische  Bedeutung  für  die  Fort- 
erhaltung des  Pestkeimes  zu. 

In  neuerer  Zeit  hat  Luzzati  versucht,  auch  die  „klimatischen  Bubonen“ 
mit  der  Pest  in  Zusammenhang  zu  bringen,  er  charakterisiert  sie  als  „parapestöse“ 
Affektionen;  F.  Rho  scheint  sich  dieser  Ansicht  zuzuneigen.  Zur  Verth,  Manson 
und  Plehn  betonen  die  histologische  Verschiedenheit  der  klimatischen  und  Pest- 
bubonen. 
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Haut. 

Schweiße. 

Die  kritischen  Schweißausbrüche,  von  denen  die  älteren  Autoren  berichten, 
wurden  in  der  letzten  Pestepidemie  nicht  beobachtet,  auch  nicht  der  vielerwähnte 
Gestank  der  Pestschweiße.  Die  Haut  ist  in  der  Regel  heiß  und  trocken,  ausnahms- 
weise etwas  turgeszent,  stärkere  Schweiße  wurden  nur  bei  zervikalen  Bubonen  kurz 
vor  dem  Erstickungstode  gesehen. 

Hämorrhagien. 

Hautblutungen  sind  ein  gewöhnlicher  Befund,  ihre  Zahl  und  Ausdehnung 
wechselt  sehr.  In  solcher  Ausbreitung,  wie  in  den  Schilderungen  vom  „schwarzen 
Tode“  berichtet  wird,  sah  man  sie  bisher  nicht.  Um  Insektenstiche  entsteht  oft 
ein  hämorrhagischer  Hof.  Besonders  zahlreiche,  bis  1/2  cm  im  Durchmesser  haltende 
Hautblutungen,  namentlich  an  Vorderarmen  und  Händen,  wurden  in  zwei  Fällen 
von  Gotschlich  gesehen. 

Exantheme. 

Die  Angaben  über  Roseolen  auf  Bauch  und  Brust  sind  sehr  spärlich  und  un- 
sicher. Dagegen  wurden  kleine  linsen-  bis  erbsengroße  Pusteln  mit  infiltrierter, 
geröteter  Umgebung,  deren  Eiter  Pestbazillen  enthielt,  in  Oporto  und  Alexandrien 
je  einmal  gesehen.  Multiple  Abszeßbildungen  und  Gangrän  nach  Karbunkeln  be- 
schreibt die  deutsche  Pestkommission. 

Lymphangioitis. 

Eine  primäre,  den  Weg  nach  der  Eingangspforte  weisende  Lymphangioitis 
scheint  nicht  vorzukommen.  Dagegen  ist  sie  bisweilen  bei  Pestblasen,  Karbunkeln 
und  sekundär  über  Bubonen  gesehen  worden. 

Karbunkel. 

Der  Pestkarbunkel  erscheint  als  ein  scheibenförmiges,  blaurot  gefärbtes  Haut- 
infiltrat,  in  dessen  Mitte  die  Epidermis  abgehoben  ist  und  sich  ein  schwärzlicher 
Schorf  gebildet  hat.  Die  Umgebung  ist  ödematös.  Die  Größe  ist  verschieden, 
scheinbar  durch  den  Sitz  des  Karbunkels  bestimmt.  An  den  Extremitäten  sind  sie 
meist  nicht  mehr  als  talergroß,  am  Stamme  kann  man  sie  in  Handtellergroße  be- 
obachten. Oft  sitzen  die  Karbunkel  unmittelbar  über  Bubonen.  Nicht  selten  ist 
eine  Lymphangioitis,  vom  Karbunkel  ausgehend.  Die  sekundäre  Entstehung  von 
Karbunkeln,  auch  in  der  Nähe  primärer  Bubonen,  ist  wiederholt  beobachtet  worden. 

Bei  gleichzeitig  vorhandenem  Bubo  und  Karbunkel  muß  man  daher  vorsichtig 
sein  in  der  Deutung.  Es  ist  von  vornherein  im  allgemeinen  nicht  wahrscheinlich, 
daß  ein  solcher  Karbunkel  früher  dagewesen  ist,  als  der  Bubo,  oder  gar,  daß  er  die 
Eingangspforte  des  Pesterregers  ist,  da  diese  ja  fast  immer  ganz  reaktionslos  bleibt. 
Sekundäre  Karbunkel  können  in  jedem  Stadium  der  Krankheit  auftreten. 

In  seltenen  Fällen  bildet  sich  an  der  Eintrittspforte  des  Pestvirus  eine  Blase, 
Pestblase,  primäre  Pestpustel.  Aoyama  und  Sticker,  die  sich  beide  bei  Sektionen 
infizierten,  bemerkten  zuerst  ein  Bläschen  an  der  Hand,  von  dem  aus  sich  eine  Lymph- 
angioitis den  Arm  entlang  entwickelte,  dann  erst  bildete  sich  der  axillare  Bubo. 

Die  Deutsche  Kommission  beobachtete  eine  Reihe  leichter  Pestfälle  mit 
Karbunkeln  oder  einer  primären  Pestpustel.  Bubonen  waren  nicht  immer  nach- 
weisbar, was  aber  durchaus  nicht  gegen  eine  pestige  Infiltration  der  einen  oder 
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anderen  Drüsengruppe  spricht  (vgl.  Abschnitt  Pestfälle  ,,ohne  Bubonen“).  Die 
Deutsche  Kommission  trennt  diese  Fälle  als  eine  Form  der  Pest,  ,,Haut- 
pest“,  ab. 


Nervensystem  und  Sinnesorgane. 

Die  gewöhnlichsten  und  häufigsten  Störungen  von  seiten  des  Nervensystems 
sind  Kopfschmerz  und  Schwindel.  Der  Schwindel  ist  oft  so  stark,  daß  die 
Kranken  wie  schwer  Betrunkene  taumeln,  oft  nach  wenigen  Schritten  niederstürzen. 
Der  eigentümlich  schwankende,  für  die  Pest  sehr  charakteristische  Gang  hängt 
offenbar  mit  diesem  Schwindelgefühl  zusammen. 

Das  Sensorium  verhält  sich  sehr  wechselnd.  In  einigen  Fällen  ist  es  bis 
zum  Ende  klar,  in  anderen  getrübt.  Die  Delirien  sind  bald  heiterer,  bald  ängst- 
licher, bald  stiller,  bald  lauter  Natur,  bisweilen  steigern  sie  sich  zu  förmlichen  Tob- 
suchtsanfällen. Häufig  und  typisch  sind  Delirien,  die  zu  Fluchtversuchen 
führen. 

Von  motorischen  Reizerscheinungen  gibt  es  klonische  Zuckungen, 
tonische  Krämpfe,  Subsultus  tendinum,  ferner  allerlei  Bewegungen,  mehr  mit  dem 
Charakter  des  Willkürlichen,  scheinbar  unter  dem  Eindrücke  der  Halluzinationen. 
Nackenstarre  ist  nicht  selten. 

Diagnostisch  wichtig  ist  eine  fast  regelmäßig  vorhandene  anarthritische  Sprach- 
störung, die  typische,  schwerfällige,  lallende  Sprache  der  Pestkranken. 

Eine  sekundäre  Pestmeningitis  wurde  schon  wiederholt  beobachtet. 
Sie  kann  sehr  leicht  der  klinischen  Diagnose  entgehen,  da  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Störungen  des  Sensoriums,  Zuckungen,  Haschen  und  Greifen  mit  den  Händen  auch 
sonst  bei  Pest  beobachtet  werden. 

Als  Nachkrankheiten  des  Nervensystems  wurden  Apathie  mit  geistiger 
Schwäche,  ferner  Gaumenlähmungen,  Rekurrenslähmungen,  Aphonien,  Aphasien, 
Paraplegien  und  inkomplete  Hemiplegien  (Sticker)  beobachtet. 

Gehörorgan. 

Sticker  beobachtete  in  einem  Fall  Taubheit  (zentraler  Lokalisation). 

Auge. 

Regelmäßig  ist  eine  akute  Konjunktivitis  der  Konjunktiva  des  Bulbus 
und  der  Lider.  Keratitis,  Iridocy klitis  und  Hy popy onbildung  wurden 
als  Komplikationen  gesehen. 

Lungen. 

Primäre  Pestpneumonie. 

Die  primäre  Pestpneumonie  ist  eine  Form  der  Pest,  bei  welcher  die  Lunge, 

! dem  primären  Bubo  analog,  der  erste  Sitz  der  Infektion  ist. 

Sie  setzt  in  der  Regel  mit  einem  Schüttelfröste  ein,  dem  Kopfschmerz, 
Schwindel  und  Erbrechen  folgen  können.  Wie  bei  der  Bubonenpest  beobachtet  man 
meist  Konjunktivitis,  häufig  auch  lallende  Sprache.  Herpes  scheint  im  Gegensätze 
zur  krupösen  Pneumonie  immer  zu  fehlen. 

Husten  tritt  oft  früh,  schon  am  2.  Krankheitstage,  auf,  es  können  jedoch  auch 
bis  dahin  mehrere  Tage  vergehen.  Pleuritische  Schmerzen  können  zur  selben  Zeit 
da  sein.  Der  vollständig  entwickelte  Husten  ist  sehr  charakteristisch.  Die  Husten- 
anfälle sind  häufig  und  bestehen  aus  kurzen,  meist  rasselnden  Stößen,  welche  schein- 
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bar  mühelos  viel  Sputum  herausbefördern.  Der  Auswurf  ist  reichlich,  schaumig, 
gelbrot  oder  dunkelrot,  oft  scheinbar  wie  aus  reinem  Blute  bestehend.  Diese,  einer 
Hämoptoe  ähnliche  Form  ist  nach  den  alten  Schilderungen  auch  für  den  schwarzen 
Tod  charakteristisch  gewesen.  In  manchen  Fällen  wird  das  Sputum  in  festen  Ballen 
herauf  befördert,  der  Husten  ist  dann  manchmal  angestrengt  und  spärlich.  Typisch 
ist  das  Fehlen  von  Fibringerinnseln  — sonst  kann  das  Sputum  dem  bei  krupöser 
Pneumonie  ganz  gleichen. 

Die  Atmungsfrequenz  ist  ganz  beträchtlich  erhöht  — 50  Atemzüge  und 
darüber  sind  die  Regel,  es  wurden  ganz  enorme  Steigerungen  — bis  zu  75  — be- 
obachtet (s.  S.  130,  Fieber-,  Puls-  und  Atmungskurven).  Dementsprechend  ist 
die  Zyanose  meist  bedeutend.  Die  Beschaffenheit  der  Dämpfung  ist  durch  die 
Zahl  und  das  Zusammenfließen  der  einzelnen  lobulären  pneumonischen  Herde  be- 
stimmt; sie  ist  bald  gering  und  schwer  abzugrenzen,  bald  intensiv.  Tympanitischer 
Beildang  ist  häufig.  Das  Atmungsgeräusch  hört  sich  über  dem  Herde  ver- 
schärft, bis  scharf  bronchial  an,  daneben  hört  man  Pfeifen  und  Schnurren,  klanglose 
oder  klingende  Rasselgeräusche,  oder  Knisterrasseln,  mitunter  auch  pleurale  Reibe- 
geräusche. 

Ein  großer,  akuter  Milztumor  ist  regelmäßig  vorhanden. 

Das  Bewußtsein  fehlt  häufig.  Fluchtversuche,  namentlich  gegen  das  Ende, 
sind  nicht  selten.  In  anderen  Fällen  ist  das  Bewußtsein  lange  Zeit  klar,  der  Gesichts- 
ausdruck ist  dann  stets  ängstlich  und  unruhig. 

Neben  den  Symptomen  von  der  Lunge  beobachtete  W.  Gothein  auch  starke 
Diarrhöen,  in  den  Stühlen  fanden  sich  aber  nie  Pestbazillen. 

Die  Dauer  der  primären  Pestpneumonie  ist  meist  kurz ; aus  der  Zeit  des  schwarzen 
Todes  werden  2 Tage  angegeben,  während  der  jetzigen  indischen  Epidemie  endeten 
schwere  Fälle  in  der  Regel  am  dritten  Tage  letal ; nach  Schreyer  betrug  die  Krankheits- 
dauer bei  der  letzten  Pestepidemie  in  Nordchina  durchschnittlich  nur  12  — 10  Stunden, 
nach  W.  Gothein  kann  durch  embolische  Infarzierung  sehr  früh  und  sehr  rasch 
der  Tod  eintreten.  Es  wurde  aber  auch  beobachtet,  daß  der  Tod  erst  später,  vom 
6.  bis  zum  15.  Tage  eintrat.  Heilung  ist  äußerst  selten. 

Bei  der  primären  Pestpneumonie  kann  es  auch  sekundär  zur  Entwicklung  von 
Bubonen  kommen. 


Sekundäre  Pneumonien  bei  Pest. 

Häufig  gibt  es  bei  Pest  kleine  katarrhalisch-pneumonische  Herde,  die  aber 
meist  erst  bei  der  Sektion  aufgedeckt  werden,  weil  sie  nur  zu  leicht  der  Untersuchung 
entgehen  und  auch  das  Verhalten  des  Sputums  und  der  Fieberkurve  keinen  Verdacht 
erregen.  Manchmal  aber  ist  das  Sputum  rostfarben  und  der  physikalische  Nachweis 
(bei  größeren  Herden)  zweifellos.  Die  sekundären  Pneumonien  bei  Pest  verschlechtern 
die  Prognose. 

Häufig  sind  ferner  Aspirationspneumonien  bei  Tonsillarveränderung  und 
hypostatische  Pneumonien  sub  finem. 

Sehr  oft,  namentlich  anfangs,  beobachtet  man  bei  Pestkranken  Husten  auf 
Grundlage  einer  unkomplizierten  Bronchitis. 

Pyämische  Herde  in  der  Lunge  bei  der  pyämischen  Form  der  Pest. 

Bei  dem  Triestiner  Fall,  der  wochenlang  krank  war  und  lange  nur  die  Sym- 
ptome eines  einfachen  Bronchialkatarrhs  gezeigt  hatte,  wurden  durch  die  Sektion 
Abszesse  in  Lunge,  Leber  und  Milz  mit  pest bazillenreichem  Inhalt  aufgedeckt. 
Dieser  Fall  ist  der  pyämischen  Form  der  Pest  im  Tierversuche  ganz  analog. 
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Verdauungstraktus. 

Die  Zunge  ist  anfangs  dick  weiß  belegt,  nach  einigen  Tagen  reinigen  sich 
Spitze,  Ränder  und  ein  mittlerer  Streifen,  die  Papillen  der  Spitze  und  der  Ränder 
sind  gerötet  und  geschwellt.  Manchmal  unterscheidet  sich  die  Zunge  bei  Pest  infolge 
der  Risse  und  Sprünge  des  Belags  in  nichts  von  der  typhösen. 

Der  Pharynx  ist  meist  dunkelrot  verfärbt.  Die  Tonsillen  sind  in  der 
Regel  geschwellt,  können  auch  diphtheritischen  Belag  tragen,  oder  in  Geschwüre 
zerfallen. 

Über  spontane  Schmerzen  des  Abdomens  ist  nichts  bekannt,  außer  im 
Zusammenhänge  mit  inguinalen  oder  iliakalen  Drüsenschwellungen.  Der  Appetit 
ist  ganz  verschieden.  Es  gibt  Appetitlosigkeit,  selbst  Ekel,  andere  Kranke  haben 
Heißhunger.  Der  Durst  ist  erhöht.  Erbrechen  ist  ein  häufiges  initiales  Sym- 
ptom; im  Verlaufe  der  Krankheit  tritt  es  weniger  hervor.  Der  Stuhl  ist  wechselnd. 
Im  großen  und  ganzen  scheint  Verstopfung  zu  überwiegen. 

„Darmpest.  “ 

Eine  primäre  Magenclarminfektion,  „Darmpest“,  wurde  bisher  nur  von  Wilm 
angenommen,  das  Material  der  folgenden  Beobachter  hat  seine  Auffassung  bisher 
nicht  gestützt.  Wilm  hatte  seine  Untersuchungen  als  einer  der  allerersten  gemacht, 
als  das  klinische  und  anatomische  Bild  der  Krankheit  noch  sehr  lückenhaft  bekannt 
war : das  regelmäßige  Vorhandensein  eines  primären  Bubo  war  noch  nicht  festgestellt, 
ebensowenig  die  primäre  Pestpneumonie.  Es  war  daher  leicht  möglich,  daß  Wilm 
seinen  Befunden  eine  andere  Deutung  gab,  indem  er  aus  den  klinischen  Symptomen 
des  Erbrechens  und  der  Diarrhöen,  aus  dem  pathologisch-anatomischen  Bilde  der 
Hämorrhagien  der  Magen-  und  Darmschleimhaut,  aus  der  Schwellung  der  Follikel, 
der  PEYER’schen  Plaques  und  der  mesenterialen  Drüsen,  ohne  weiteres  darauf  schloß, 
daß  der  Magendarmtraktus  auch  die  Eingangspforte  für  den  Pesterreger  gewesen 
sein  muß.  Die  Notwendigkeit  dieser  Annahme  ergibt  sich  nicht  aus  den  Befunden 
Wilm’s,  wenn  auch  seine  Angaben  über  Zahl  und  Größe  der  geschwellten  mesen- 
terialen Drüsen  und  die  Häufigkeit  der  Geschwüre  im  Darm  etwas  die  späteren 
Befunde  übertreffen. 

Die  englische  Pestkommission  in  Indien  konnte  unter  6000  Autopsien  niemals 
primäre  Darmpest  feststellen. 

Leber. 

Eine  Lebervergrößerung  geringen  Grades  läßt  sich  manchmal  perkutorisch 
feststellen.  Bei  der  pyämischen  Form  der  Pest  kommen  Leberabszesse  vor.  - 

Milz. 

Der  Milztumor  ist  bei  den  meisten  Kranken  palpatorisch  nachweisbar,  und 
zwar  öfters  schon  am  ersten  Tage.  Er  ist  manchmal  bedeutend  und  überragt  den 
Rippenbogen  um  drei  Querfinger. 


Peritoneum. 

Es  kommen  bei  iliakalen  und  lumbalen  Drüsenschwellungen  peritoneale  Reiz- 
erscheinungen vor. 

Harn-  und  Geschlechtsorgane. 

Die  Harn  mengen  sind  in  der  Regel  groß,  das  spezifische  Gewicht  gering,  die 
Reaktion  sauer.  Eiweiß  ist  wohl  stets  vorhanden,  und  zwar  Serum-  und  Nukleo- 
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albumin,  jedoch  in  kleinen  Mengen,  mit  ,, Esbach“  kaum  nachweisbar.  Die  Chloride 
sind  in  der  Regel  stark  vermindert,  Zucker  ist  nicht  vorhanden,  Blut  bisweilen  in 
kleinen  Mengen  (von  den  häufigen  Hämorrhagien  in  den  Schleimhäuten  der  Harn- 
wege herrührend). 

An  den  Genitalien  finden  sich  außer  den  Ödemen,  welche  von  den  Leisten- 
schenkeldrüsen herübergreifen,  keine  Veränderungen.  Die  Schwangerschaft  wird 
durch  eine  Pesterkrankung  wohl  immer  vorzeitig  unterbrochen. 


Herz  und  Gefäße. 

Keine  andere  Infektionskrankheit  schädigt  die  Herzkraft  so  früh  und  in  so 
hohem  Grade  wie  die  Pest.  Von  dem  Verhalten  des  Herzens  hängen  Dauer  und 
Ausgang  der  Pesterkrankung  ab.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  stirbt  der  Pestkranke 
unmittelbar  durch  Erlahmung  der  Herzkraft.  Offenbar  sind  es  die  von  dem  Pest- 
bazillus ausgeschiedenen  Gifte,  welche  die  Herzkraft  schädigen.  Die  Intensität  dieser 
Gifte  einerseits,  die  Widerstandskraft  des  Herzens  andererseits  sind  in  dem  einzelnen 
Falle  die  Hauptfaktoren,  die  den  Krankheitsverlauf  bestimmen.  Die  Höhe  der  Fieber- 
temperatur beeinflußt  bei  der  Pest  nur  in  zweiter  Linie  die  Pulsfrequenz  (vgl.  die 
Temperatur-  und  Pulskurven  S.  130).  Eine  weitere  Frage  wäre  es,  ob  die  Pest- 
gifte wirklich  unmittelbar  auf  das  Herz  selbst  ihre  Wirkung  ausüben,  oder  ob  sie 
zunächst  die  Zentren  des  vasomotorischen  Nervensystems  angreifen.  Der  hinter  den 
klinischen  Symptomen  zurückbleibende  anatomische  Herzbefund,  ferner  das  terminale 
Aufschwellen  der  Pulsfrequenz,  ganz  analog  den  Erscheinungen  bei  Meningitis, 
würden  für  die  letztere  Ansicht  sprechen. 

Die  Weite  der  Radialis  (Füllung  des  Pulses)  ist  anfangs  meist  dem  Knochen- 
bau entsprechend.  Die  Spannung  kann  anfangs  ebenfalls  nur  wenig  unter  der 
Norm  bleiben.  Die  Pulswelle  ist  in  der  Regel  nur  von  mittlerer  Höhe,  bisweilen 
findet  man  andeutungsweise  Celerpuls.  Im  Anfangsstadium  besteht  oft  durch  Tage, 
Dikrotie  des  Pulses,  einer  gewissen  Abnahme  der  Spannung  entsprechend.  Die 
Pulsfrequenz  ist  im  Krankheitsbeginne  mäßig  hoch,  ungefähr  120  in  der  Minute. 
Hohe  Pulsfrequenzen  von  140 — 150  gleich  anfangs  geben  eine  schlechte  Prognose, 
aus  der  Niedrigkeit  der  Pulszahlen  im  Anfang  kann  man  jedoch  keinen  Schluß 
ziehen,  weil  die  Zahlen  noch  später  infolge  von  Metastasen  oder  Mischinfektionen 
plötzlich  steigen  können.  Bleibt  die  Pulsfrequenz  dagegen  dauernd  und  ungeachtet 
anderer  schwerer  Symptome  in  mäßigen  Grenzen,  120—130,  so  ist  dies  ein  gutes 
Zeichen;  dazu  gehört  auch  ein  Parallelgehen  von  Puls-  und  Temperaturkurve. 

In  schweren  Fällen  werden  mit  der  Abnahme  der  Füllung  und  Spannung 
der  Arterie  auch  die  Pulswellen  kleiner,  weniger  voneinander  abgesetzt,  so  daß 
die  Zählung  schließlich  an  der  Radialis  unmöglich  wird.  Dies  kennzeichnet  den 
Eintritt  der  Herzschwäche.  Die  Radialis  wird  dabei  eng,  manchmal  fadendünn. 
Die  Frequenz  steigt,  oft  rapid  auf  schnellend,  auf  170  — 180,  manchmal  wurde  sogar 
200  und  mehr  geschätzt.  Das  Hereinbrechen  der  Herzschwäche  kann  ganz  plötzlich 
und  rasch  geschehen.  Bei  den  Fieberbewegungen  geht  in  diesem  Stadium  die  Puls- 
kurve nicht  mehr  parallel  zur  Temperaturkurve  herab,  sondern  bleibt  hoch,  ja,  es 
kann,  während  die  Temperatur  absinkt,  die  Pulszahl  ansteigen.  Oft  ist  dies  vor  dem 
Tode  der  Fall;  während  des  Verlaufes  gibt  ein  derartiges  Verhalten  der  Puls- 
kurve immer  eine  schlechte  Prognose  (vgl.  Temperatur-  und  Pulskurven  S.  130, 
namentlich  Fig.  2 und  3).  Arrhythmien  sind  selten.  Paradoxie  des  Pulses  wird 
öfters  beobachtet,  und  ist  durch  die  Verstärkung  der  inspiratorischen  Druck- 
schwankungen bei  schwacher  Herzkraft  bedingt  (namentlich  bei  Halsbubo  und 
Pestpneumonie). 
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In  der  Rekonvaleszenz  wurde  dauernde  Erhöhung  der  Pulsfrequenz  und 
wochenlange  Vasomotorenlähmung  beshrieben  (Sticker). 

Am  Herzen  selbst  findet  man  Leiser-  und  Dumpferwerden  der  Herztöne 
und  systolische  Geräusche  an  der  Spitze  und  im  zweiten  Interkostalraum. 

Blut. 

Weder  im  mikroskopischen  Bilde  noch  in  der  Zahl  wurden  wesentliche  Ver- 
änderungen der  roten  Blutkörperchen  festgestellt.  Vermehrung  der  Zahl  der  Leuko- 
zyten wurde  wiederholt  bei  der  Pest  beobachtet  (Pöcii). 

Zinno  berichtet  über  eine  Abnahme  der  roten  und  in  schweren  Fällen  auch  der  weißen 
Blutkörperchen.  Während  der  Rekonvaleszenz  fand  er  eine  starke  Zunahme  der  Leukozyten, 
besonders  der  mononukleären.  Für  charakteristisch  hält  er  das  Auftreten  von  eosinophilen 
Myelozyten. 

Dauer  der  Krankheit.  Mortalität.  Rekonvaleszenz.  Nachkrankheiten. 

Pestmarasmus.  Rückfälle.  Mehrmalige  Erkrankung. 

Die  Dauer  der  Pesterkrankung  kann  ganz  kurz  sein,  nur  wenige  Stunden 
betragen,  wie  bei  den  ganz  rapid  verlaufenden  Fällen  (Pestis  siderans,  siehe  S.  135). 
Die  Berichterstatter  älterer  Epidemien  erzählen  sogar,  daß  Leute  mitten  in  ihrer 
Beschäftigung,  „wie  vom  Blitze  getroffen“,  gestorben  sind,  was  auch  nach  neueren 
Erfahrungen  durchaus  glaubwürdig  ist.  Die  Mehrzahl  der  Fälle  stirbt  wohl  innerhalb 
der  ersten  8 Tage;  tritt  nach  2 Wochen  noch  letaler  Ausgang  ein,  so  ist  dies  wohl 
meist  auf  Komplikationen  (sekundäre  Pneumonien  und  Meningitis)  oder  Misch- 
infektionen (mit  dem  Strepto-  und  Diplokokkus  oder  dem  Influenzabazillus)  zurück- 
zuführen. 

Die  Mortalität  der  Pest  ist,  wie  bei  allen  epidemisch  auftretenden  Infektions- 
krankheiten, recht  verschieden  in  einzelnen  Epidemien  und  in  den  verschiedenen 
Stadien  derselben  Epidemie  (vgl.  Abschnitt  Epidemiologie,  Verlauf,  S.  122). 
Sie  erreicht  jedoch  häufig  eine  solche  Höhe  wie  bei  keiner  anderen  Infektions- 
krankheit. Der  schwarze  Tod  soll  % der  damaligen  Bevölkerung  Europas  hin- 
gerafft haben,  Griesinger  schätzt  die  durchschnittliche  Mortalität  nach  den  Be- 
richten auf  70  — 90%,  selten  unter  60%.  In  Bombay  wurden  während  der  Epidemie 
des  Jahres  1897  aus  der  Zahl  der  gemeldeten  und  entdeckten  Pestfälle  folgende 
Mortalitätsziffern  berechnet:  (Januar— Mai)  83,09%,  97,26%,  91,99%,  89,29%, 
82,14%.  Leichte  Erkrankungen  wurden  in  Anbetracht  des  Widerstandes  der  Be- 
völkerung oft  nicht  festgestellt.  Daher  sind  die  obigen  Zahlen  wahrscheinlich  etwas 
zu  hoch. 

Wird  der  Kranke  gesund,  so  hat  die  Pesterkrankung  im  Durchschnitte  in 
der  Regel  nicht  über  10  Tage  gedauert.  Zieht  sich  die  Krankheit  länger  hinaus,  so 
ist  das  meistens  durch  Komplikationen  (z.  B.  septisches  Fieber)  verursacht. 

Die  Dauer  der  Rekonvaleszenz  kann  höchst  verschieden  sein.  Bisweilen 
erholen  sich  die  Kranken  überraschend  schnell.  Öfter  bleibt  aber  längere  Zeit 
dauernde  Mattigkeit  und  Schwäche  zurück;  der  objektive  Befund  dabei  ist  negativ. 

Von  Nachkrankheiten  hat  Sticker  beobachtet:  dauernde  Vaguslähmungen, 
Gefäßlähmung,  Gaumen-  und  Rekurrenslähmungen,  Aphonien,  Aphasien,  hysterische 
Stummheit,  Nervenstammlähmungen,  Paraplegien  und  Hemiplegien,  Amaurosen  und 
Taubheiten,  parenchymatöse  Keratitis,  Iridozyklitis  und  Panophthalmie. 

Bisweilen  tritt  während  der  verzögerten  Rekonvaleszenz,  ohne  Hinzu- 
kommen neuer  Komplikationen  spät,  auch  noch  nach  mehreren  Wochen,  der  Tod 
ein.  Die  Sektion  deckt  eine  hochgradige,  marastische  Atrophie  der  Organe  auf. 
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Dieser  Pestmarasmus  ist,  nach  Analogie  der  Tierversuche,  auf  die  lange  an- 
haltende Toxinwirkung  des  Pestbazillus  zurückzuführen. 

Rückfälle  bei  Pest  wurden  wiederholt  gesehen  (z.  B.  linker  Leistenbubo, 
Resorption,  3 Tage  fieberfrei,  am  15.  Tage  rechter  axillarer  Bubo,  Genesung;  ferner 
axillarer  Bubo,  geheilt  entlassen,  am  19.  Tage  Halsbubo,  Tod  (Deutsche  Pest- 
kommission). Daraus  ergeben  sich  wichtige  Folgen  für  die  Überwachung  der  Pest- 
rekonvaleszenten  . 

Die  Möglichkeit  einer  mehrmaligen  Erkrankung  ist  nach  älteren  An- 
gaben und  Beobachtungen  der  letzten  Epidemie,  wenn  auch  selten,  so  doch  zweifel- 
los beobachtet  worden. 


Prognose. 

Die  primäre  Pestpneumonie  gibt  mit  größter  Wahrscheinlichkeit  in  allen  Fällen 
eine  letale  Prognose.  Daher  ist  die  primäre  Pestpneumonie  in  der  Besprechung  der 
Prognose  bei  Pest  im  allgemeinen  von  vornherein  auszusondern. 

Die  Prognose  bei  Pest  wird  in  erster  Linie  durch  den  Grad  der  Herz- 
schwäche bestimmt.  Pulszahlen  von  140 — 150  sind  immer  ein  schlechtes  Zeichen. 
Dagegen  kann  man  aus  anfangs  niederen  Zahlen  noch  nichts  Günstiges  erschließen. 
Bleiben  aber  die  Pulszahlen  trotz  schwerer  Symptome  innerhalb  mäßiger  Grenzen 
(120—130),  so  ist  dies  ein  gutes  Zeichen. 

Das  Fieber  bestimmt  die  Prognose  erst  in  zweiter  Linie.  Gleich  von  Anfang  an 
hohe  Temperaturen  dürfen  nicht  als  etwas  Schlechtes  gedeutet  werden ; nur  abnorme 
Grade,  z.  B.  41°,  sind  jedenfalls  sehr  bedenklich.  Aus  den  Fieberremissionen  kann 
man  nichts  erschließen. 

Pestbazillen  im  Blute  geben  eine  letale  Prognose  nur  dann,  wenn  sie  mehrere 
Tage  hintereinander  nachgewiesen  werden.  Sekundäre  Infektionen  sind  immer  eine 
höchst  ungünstige  Komplikation. 

Starke  Infiltration  und  Ödem  in  der  Umgebung  des  Bubo  sind  noch  nicht  un- 
günstig. Die  Vereiterung  des  Bubo  ist  insofern  als  günstig  aufzufassen,  als  der 
Kranke  die  schwerste  Zeit  überstanden  hat,  ehe  es  zur  Vereiterung  kommt.  Se- 
kundäre Bubonen  sind  auch  bei  Fällen,  die  in  Heilung  ausgehen,  häufig  beobachtet. 
Der  primäre  Halsbubo  ist  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  letal.  Das  Auftreten 
von  Karbunkeln  ist  im  allgemeinen  für  die  Bestimmung  der  Prognose  nicht  zu  ver- 
werten . 

Dem  Milztumor  kommt  keine  prognostische  Bedeutung  zu.  Metastasen  des 
Pestbazillus  in  der  Lunge  verschlechtern  die  Prognose  wesentlich.  Ebenso  scheint 
die  sekundär  durch  den  Pestbazillus  hervorgerufene  Meningitis  immer  tödlich  zu 
enden . 


Prophylaxe. 

Individuelle  Prophylaxe; 

In  den  früheren  Pestzeiten  schloß  man  sich  zum  Schutze  vor  der  Pest  während 
der  Dauer  der  Epidemie  häufig  ganz  in  sein  Haus  ein.  Dies  wurde  namentlich  in 
Ägypten  und  in  der  Levante  so  geübt.  Jetzt,  da  man  den  Pesterreger  kennt,  und 
damit  die  Hauptinfektionsgelegenheiten,  den  kranken  Menschen,  seine  Behausung 
und  die  pestempfänglichen  Tiere  (Ratten),  kann  man  den  Gelegenheiten  zur  An- 
steckung meist  aus  dem  Wege  gehen  und  braucht  sich  nicht  mehr  so  einschneidende 
Beschränkungen  des  Verkehrs  aufzuerlegen. 
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Große  Reinlichkeit,  das  Fernhalten  von  Ungeziefer  und  sorgsame  Hautpflege 
empfehlen  sich  in  Pestzeiten  besonders. 

Bei  der  letzten  Pestepidemie  in  der  Mandschurei  kamen  als  persönliche  Schutz- 
mittel wieder  die  mittelalterlichen  Pestmasken  in  Verwendung,  und  zwar,  wie  es 
scheint,  mit  Fug  und  Recht.  Sie  sind  offenbar  als  wirksames  Abwehrmittel  gegen 
die  Tröpfcheninfektion  durch  die  Luft,  die  anerkanntermaßen  bei  der  Lungenpest 
der  Infektionsmodus  ist,  auch  mit  Rücksicht  auf  die  viel  größere  Virulenz  des  Pest- 
bazillus während  einer  Lungenpestepidemie  am  Platze,  außerdem  spricht  die  bei 
der  Pest  in  der  Mandschurei  gesammelte  Erfahrung  für  sie.  Arzte  und  Wärter,  welche 
Gesichtsmasken  trugen,  waren  der  Infektion  viel  weniger  ausgesetzt. 

Besonders  wichtig  für  den  individuellen  Schutz  sind  noch  die  prophylaktischen 
Schutzimpfungen. 

Diese  können  in  der  Einspritzung  von  Antipestserum  bestehen,  wodurch  eine 
allerdings  sofort  eintretende,  jedoch  nur  kurz  dauernde  (1  — 2 Wochen)  passive  Im- 
munität erzeugt  wird. 

Da  das  PASTEUR’sche  Serum  bei  Lungenpest  vollständig  versagt,  hat  man 
prophylaktische  Schutzimpfung  mit  Lungenpestkulturen  versucht,  die  doch  zu 
schützen  scheinen. 

Um  eine  länger  dauernde  aktive  Immunität  zu  erzielen,  kommen  für  den 
Menschen  bisher  ausschließlich  Schutzimpfungen  mit  abgetöteten  Pestkulturen  in 
Betracht.  Die  Abtötung  geschieht  durch  Erhitzen  auf  65°  C durch  mehrere  Stunden 
(vgl.  Abschnitt  „Bakteriologie“,  S.  107).  Haffkine,  der  als  erster  solche  Impfungen 
ausführte,  ließ  die  Pestbazillen  in  großen  Kolben  auswachsen,  die  deutsche  Pest- 
kommission empfiehlt  die  Kultur  in  Agarröhrchen. 

Die  Reaktion  auf  die  Einimpfung  einer  ganzen  Agarkultur  besteht  meist  in 
einer  schmerzhaften  Anschwellung  der  Drüsen  in  der  Nähe  der  Infektionsstelle  und 
in  Erhöhung  der  Körpertemperatur  um  1 — 1,5°  durch  3—4  Tage.  Größere  Mengen 
zur  einmaligen  Injektion  sollen  wegen  der  toxischen  Wirkung  des  Pestbazillus  ver- 
mieden werden . Es  ist  aber  für  die  Steigerung  der  Immunität  vorteilhaft,  die  Impfung 
mehrmals  hintereinander  zu  wiederholen.  Der  volle  Impfschutz  ist  erst  einige  Tage, 
vielleicht  ungefähr  eine  Woche  nach  der  Impfung  erreicht.  Seine  Dauer  beträgt 
nach  der  Schätzung  Haffkine’s  6 Monate.  Die  Erfolge  sind  nach  den  im  großen  Maß- 
stabe durch  Haffkine  in  Indien  ausgeführten  Impfungen  zweifellos.  Es  wird  nicht 
nur  die  Zahl  der  Erkrankungen  erheblich  herabgesetzt,  sondern  die  Krankheit  ver- 
läuft bei  den  trotz  der  Impfung  Erkrankten  wesentlich  milder. 

E.  Martini  bereitet  aut  folgende  Weise  einen  wirksamen  prophylaktischen 
Impfstoff  gegen  die  Pest:  Frische  Agarkulturen  der  Pestbazillen  werden  mit  Koch- 
salzlösung aufgeschwemmt,  durch  2 Stunden  im  Schüttelapparat  geschüttelt  (bei 
65°  C),  dann  soviel  Acid.  carb.  hinzugefügt,  daß  das  Ganze  einer  0,5%  Karbollösung 
entspricht.  Anfangsdosis  ist  1 ccm,  das  entspricht  ungefähr  einer  abgetöteten  halben 
Schrägkultur  auf  Agar. 

Die  Schutzimpfung  empfiehlt  sich  namentlich  für  diejenigen,  welche  infolge 
ihres  Berufes  notgedrungen  mit  Pestkranken  und  deren  Umgebung  in  Berührung 
kommen.  Als  allgemeine  Regel  ist  sie  jedoch  nicht  gut  zu  brauchen,  schon  wegen 
der  bedeutenden  Unannehmlichkeiten  nach  der  Injektion  und  der  nur  relativen  Sicher- 
heit, die  sie  bietet.  Vor  allem  aber  sollen  die  Schutzimpfungen  niemals  die  allgemeinen 
hygienischen  Maßregeln  gegen  die  Pest  einschränken,  wie  schon  Bitter  entsprechend 
hervorgehoben  hat. 

Im  Anschluß  an  die  individuelle  Prophylaxe  sei  die  individuelle  Dis- 
position zur  Pesterkrankung  erwähnt.  Es  gibt  zweifellos  auch  dieser  Krankheit 
gegenüber  Unterschiede  in  der  Empfänglichkeit,  aber  wohl  mit  der  Einschränkung, 
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daß  sie  für  große  Mengen,  bei  sehr  virulenten  Bazillen,  und  für  die  Infektion  von  der 
Schleimhaut  aus,  namentlich  auf  dem  Wege  der  Atmungsorgane,  aufhört,  eine  Rolle 
zu  spielen. 

Auch  von  der  verschiedenen  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Rassen,  namentlich 
der  geringeren  Disposition  der  Europäer  in  tropischen  Ländern,  wurde  anfangs  viel 
gesprochen.  Die  größere  Erfahrung  zeigte  jedoch,  daß  verschiedene  Grade  der  Emp- 
fänglichkeit der  einzelnen  Rassen,  soweit  sie  überhaupt  bestehen  mögen,  praktisch 
zurücktreten  gegen  die  Einflüsse,  welche  schlechte  Wohnung,  zusammengedrängtes 
Leben,  schutzlose  Aussetzung,  gegen  die  Gefahr  der  Ansteckung,  mangelnde  Reinlich- 
keit und  schlechte  Ernährung  ausüben  — Dinge,  die  auch  schon  in  den  älteren  Berichten 
der  europäischen  Pesten  gewürdigt  werden. 

Allgemeine  Prophylaxe. 

Die  Maßregeln  zur  Verhütung  und  Bekämpfung  einer  Pestepidemie  be- 
ginnen mit  den  Einrichtungen,  welche  eine  Einschleppung  der  Krankheit  verhindern 
sollen.  Derartige  Bemühungen  wurden  gegen  Ende  des  13.  Jahrhunderts  in  ein 
System  gebracht  und  man  schuf  die  Einrichtung  der  Quarantänen.  Im  wesent- 
lichen bestanden  diese  darin,  daß  Schiffe,  die  aus  Pestgegenden  kamen,  eine  ge- 
wisse Zeit  im  Hafen  ohne  Verkehr  mit  dem  Lande  zu  liegen  hatten;  anfangs  waren 
es  40  Tage,  daher  der  Name.  Bei  der  Landung  wurden  dann  meist  noch  Menschen 
und  Waren  Räucherungen  und  anderen  Desinfektionsversuchen  unterworfen.  Die 
Quarantänen  wurden  auch  auf  andere  Infektionskrankheiten,  Cholera  und  gelbes  Fieber, 
ausgedehnt.  Die  lange  Zeit  ganz  mittelalterlich  gebliebenen  Bestimmungen  wurden 
allmählich  der  modernen  Wissenschaft  angepaßt.  In  der  heutigen  Durchführung 
der  Quarantänen  werden  Waren  und  Reisende  aus  Pestgegenden,  sobald  sich  aut 
dem  Schiffe,  wenn  es  vor  mehr  als  10  Tagen  den  Pesthafen  verlassen  hat,  unter- 
wegs keine  Pesterkrankungen  ereignet  haben,  ohne  Desinfektion  und  Aufenthalt 
freigegeben. 

Ist  eine  Einschleppung  der  Pest  erfolgt,  so  ist  die  frühe  und  bestimmte 


Diagnose 

des  ersten  oder  der  ersten  Fälle  naturgemäß  von  der  allergrößten  Wichtigkeit. 

Die  klinische  Diagnose  „Pest“  erhält  immer  erst  durch  die  bakteriologische  Be- 
stätigung ihre  volle  Sicherheit.  Ist  aber  einmal  die  Pestepidemie  zweifellos,  dann 
reicht  in  den  einzelnen  Fällen  die  klinische  Diagnose  aus,  und  man  wird  in  der 
Praxis  auch  nicht  darüber  hinauskommen.  Dagegen  ist  zur  Feststellung  der  ersten 
Fälle  die  bakteriologische  Diagnose  unerläßlich. 

Pest  bazillenhaltiges  Material  wird  man  sich  vom  Pestkranken  zunächst  durch 
die  Blutuntersuchung  zu  verschaffen  suchen.  Erfolg  wird  man  aber  nur  in  Fällen 
haben,  wo  die  Allgemeininfektion  bereits  eingetreten  ist,  oder  in  foudroyanten  Fällen. 
Bei  letzteren  ist  sie  wegen  der  meist  fehlenden  Bubonen  besonders  wertvoll.  Aus 
dem  Blute  wird  man  den  Pestbazillus  gewöhnlich  bloß  durch  die  Kultur  gewinnen, 
nur  bei  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Pestbazillen  erscheinen  sie  auch  im  mikro- 
skopischen Bilde.  Ist  schon  ein  Bubo  vorhanden,  so  kann  man  durch  dessen  Punktion 
Pestbazillen  erhalten,  und  zwar  bei  frischen  Bubonen  mit  größerer  Wahrscheinlich- 
keit. Bei  Karbunkeln  kann  man  auf  deren  Oberfläche,  oder  durch  Punktion  des 
tieferen  Gewebes  Pestbazillen  finden.  Auch  die  Punktion  des  frischen  Ödems  in 
der  Umgebung  bietet  Aussicht  auf  Erfolg. 

Im  Sputum  der  primären  Pestpneumonie  lassen  sich  die  Pestbazillen  schon 
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mikroskopisch  mit  ziemlicher  Sicherheit  erkennen.  Bestätigung  geben  die  Kultur  und 
der  Tierversuch.  Auch  bei  Beulenpesterkrankungen  können  im  Sputum  Pestbazillen 
gefunden  werden.  Ehe  Pestbazillen  in  Urin  und  Sputum  erscheinen  und  nach- 
gewiesen werden,  ist  die  Diagnose  wohl  immer  schon  auf  anderem  Wege  gefestigt. 

Die  Diagnose  aus  dem  Deckglaspräparat  allein  kann  mit  ziemlicher  Sicherheit  gemacht 
werden,  wenn  die  Pestbazillen  in  ihren  typischen,  bipolar  sich  färbenden  und  als  Diplobazillen 
angeordneten  Formen  vorhanden  sind,  namentlich,  wenn  die  charakteristischen  Degenerations- 
formen nicht  fehlen.  Dies  trifft  häufig  bei  Proben  aus  dem  Safte  primärer  Bubonen  zu.  Erschwert 
kann  die  Diagnose  werden  durch  die  Gegenwart  anderer  Kapselbazillen,  z.  B.  des  FRiEDLÄNDER’schen, 
was  namentlich  bei  Pneumonien  in  Betracht  kommt. 

Bei  der  Untersuchung  von  Leichen  solcher  Tiere,  die  unter  Pestverdacht  spontan  einge- 
gangen sind,  ist  die  Diagnose  aus  dem  Deckglaspräparat  deshalb  erschwert,  weil  die  Differential- 
diagnose gegen  die  anderen  Bakterien  der  hämorrhagischen  Septikämien  gemacht  werden  muß. 

/ Die  Ratten  werden  auch  von  Seuchen  befallen,  die  von  pestähnlichen  Bakterien  hervorgerufen 
werden,  sie  gehören  teils  zur  Gruppe  der  hämorrhagischen  Septikämien,  teils  zu  der  des  FRiED- 
LÄNDER’schen Kapselbazillus.  Zlatogaroff  hat  die  Eigenschaft  des  Pestbazillus  mit  denen  der 
Pseudotuberkulose,  der  Hühnercholera  und  des  Schweinerotlaufs  genau  verglichen. 

Überhaupt  könnte  der  Pestbazillus  außer  mit  diesen,  bei  bloßer  Berücksichtigung  der 
äußeren  Ähnlichkeit  auch  mit  den  Bazillen  der  Koli-  und  Kapselbazillengruppe  und  mit  dem 
Rotzbazillus  verwechselt  werden. 

In  den  Kulturen  sind  zur  Diagnose  nur  die  charakteristischen  oberflächlichen  Kolonien 
mit  dem  gebuchteten  Saum  zu  brauchen.  Die  beste  Methode  der  Kultivierung  ist  die  Strichkultur 
auf  Agar,  die  günstigsten  Temperaturen  liegen  zwischen  25 — 37°  C,  für  die  Kultivierung  aus  dem 
Sputum  sind  Temperaturen  von  20°  C vorteilhafter. 

Als  Versuchstiere  sind  neben  den  Ratten  die  Meerschweinchen  ganz  besonders  geeignet. 
Neben  der  intraperitonealen  und  subkutanen  Infektionsmethode  empfiehlt  sich  bei  voraussichtlicher 
Anwesenheit  anderer  Erreger  (also  aus  Sputum,  Fäzes,  ferner  bei  Mischinfektionen)  die  kutane 
Einreibungsmethode,  da  diese  für  den  Pestbazillus  geradezu  elektiv  ist. 

Die  wichtigsten  konstanten  Frühsymptome  sind:  Schüttelfrost,  Erbrechen, 
hohes  ■ Fieber,  hohe  Pulszahl  bei  geringer  Spannung,  Konjunktivitis,  Zungenbelag, 
taumelnder  Gang,  lallende  Sprache,  Rötung  des  Rachens.  Trockener  Husten  ist 
ebenfalls  häufig.  Der  Bubo  kann  anfangs  klein  oder  undeutlich  sein.  In  dem  Anfangs- 
stadium kann  Pest  mit  Malaria  oder  Typhus  verwechselt  werden,  eventuell  auch 
mit  den  akuten  Exanthemen.  Die  oft  sehr  auffallende  rauschartige  Benommenheit, 
kann  sogar  Veranlassung  geben,  an  akute  Alkoholintoxikation  zu  denken. 

Ist  der  Bubo  vorhanden,  so  kann  bei  Leistenbubonen  eine  Verwechslung  mit 
anderen  Drüsenschwellungen  Vorkommen,  weniger  leicht  mit  einem  venerischen 
oder  syphilitischen  Bubo,  da  die  anderen  positiven  Merkmale  dieser  Krank- 
heiten fehlen.  Außerdem  lokalisiert  sich  der  Pestbubo  mehr  in  den  tiefen  Lymph- 
drüsen,  die  der  beiden  Geschlechtskrankheiten  dagegen  mehr  in  den  oberflächlichen. 
Ein  Halsbubo  bei  Pest  könnte  mit  der  Schwellung  bei  epidemischer  Parotitis 
verwechselt  werden,  bei  letzterer  ist  aber  gewöhnlich  ausschließlich  oder  vorwiegend 
die  Speicheldrüse  ergriffen.  Nach  Eichhorst  gibt  es  aber  während  einer  Parotitiden- 
epidemie  auch  ganz  reine  Halsdrüsenschwellungen. 

Beim  Denguefieber  kommen  auch  Drüsenschwellungen  vor,  dabei  Kon- 
junktivitis, belegte  Zunge,  Rötung  des  Rachens  und  Erbrechen  im  Anfänge  der 
Krankheit.  Differentialdiagnostisch  entscheiden  Gelenkschmerzen,  Exanthem  und 
gutartiger  Verlauf  für  das  Denguefieber  (siehe  dieses). 

Der  Pestkarbunkel  wird  vom  Milzbrandkarbunkel  durch  den  lokalen 
bakteriologischen  Befund  unterschieden  werden  können.  Der  Tonsillenbelag  wird, 
da  er  spät  auftritt,  wohl  nie  zur  Verwechslung  mit  Diphtherie  Anlaß  geben; 
übrigens  entscheidet  die  bakteriologische  Untersuchung  des  Sputums. 

Mcnse,  Handbuch  der  Tropenkranlsheiten,  2.  Aufl.  III. 
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Die  primäre  Pestpneumonie  unterscheidet  sich  klinisch  von  der  krupösen 
Pneumonie  durch  das  Fehlen  des  Herpes  labialis  und  das  Fehlen  der  Fibringerinnsel 
im  Sputum,  auch  ist  die  Dämpfung  meist  nicht  so  intensiv.  Als  positives  Merkmal 
kommt  der  akute  Milztumor  in  Betracht.  Mit  Sicherheit  entscheidet  aber  nur  die 
bakteriologische  Untersuchung.,  die  auch  vor  Verwechslung  mit  Lungen  milz- 
brand  zu  schützen  hat. 

Für  die  rückschauende  Diagnose  zur  nachträglichen  Erkennung  einer 
abgelaufenen  Pesterkrankung  ist  die  Narbe  nach  einem  vereiterten  Bubo  und  die 
häufig  lange  typisch  lallende  Sprache  des  Rekonvaleszenten  zu  erwähnen.  Ein 
wichtiges  Kennzeichen  ist  die  Agglutination  des  Pestserums,  die  vom  9.  Krankheits- 
tage bis  in  die  8.  Woche  hinein  beobachtet  wurde  (deutsche  Pestkommission). 

Row  mischt  Serum,  das  er  aus  der  Fingerkuppe  entnommenen  Blutstropfen 
erhält,  mit  einer  in  physiologischer  Kochsalzlösung  aufgeschwemmten  Pestagarkultur 
und  läßt  das  Gemisch  24  Stunden  stehen,  trocknet  es  und  färbt  es  dann.  Im  Serum 
Gesunder  vermehrt  sich  der  Bazillus,  ebenso  im  Serum  schwerer  Pestfälle.  Im 
Serum  von  Pestrekonvaleszenten  geht  er  zugrunde. 

Nach  Uriarte  zeigte  sich  die  Agglutination  bei  den  Pestepidemien  in  Paraguay, 
Rosario  und  Buenos  Aires  immer  erst  sehr  spät  und  sehr  inkonstant  und  fehlte  oft 
selbst  bei  bakteriologisch  und  klinisch  sichergestellter  Diagnose. 

Die  allgemeinen  hygienischen  Maßregeln  zur  Beschränkung  der  epidemi- 
schen Ausbreitung  schließen  sich  den  bei  anderen  Epidemien  zur  Ausführung  kommen- 
den an. 

Die  Hauptgrundsätze  der  Pestbekämpfung  bestehen  in  zwangsweiser  Spitals- 
pflege des  Erkrankten,  Isolierung  und  Beobachtung  aller  derer,  welche  mit  ihm  in 
Berührung  gekommen  waren,  über  die  Inkubationszeit  hinaus,  d.  i.  durch  10  Tage, 
ferner  in  Desinfektion  oder  Vernichtung  seiner  Gebrauchsgegenstände,  schließlich 
in  Reinigung  und  Desinfektion  seiner  Behausung. 

Wie  schwer  derartige  Maßregeln,  die  so  tief  in  das  Familienleben  eingreifen, 
im  Oriente  durchzuführen  sind,  wo  sie  auch  die  religiösen  Anschauungen  stören, 
und  mancher  zwingenden  Volkssitte  direkt  zuwiderlaufen,  zeigen  die  ungeheuren 
Schwierigkeiten,  welche  die  englische  Verwaltung  in  Indien  mit  der  Pest- 
bekämpfung hat. 

Neben  der  Bekämpfung  der  Pest  unter  den  Menschen  stehen  die  Bemühungen  zur 
Eindämmung  der  Rattenpest.  Diese  bestehen  vor  allem  in  der  Sorge  um  die 
gefahrlose  und  möglichst  vollständige  Wegschaffung  der  toten  Ratten  aus  den  mensch- 
lichen Behausungen  oder  deren  Nähe.  Die  Versuche  zur  Rattenvertilgung  mit  Giften 
oder  durch  künstliche  Erregung  anderer  Infektionskrankheiten  unter  ihnen  wiesen 
bisher  noch  keinen  bedeutenden  praktischen  Erfolg  auf  (Schilling).  Die  Bazillen 
aus  der  Gruppe  des  Paratyphus,  Bac.  Danysz  und  der  Ratin-Bacillus  töten  selbst 
in  Laboratoriums  versuchen,  wo  die  Ratten  durch  Aushungern  gezwungen  sind,  ihres- 
gleichen zu  verzehren,  nur  etwa  60  % der  Tiere  (Kölle).  Unter  den  natürlichen  Ver- 
hältnissen können  diese  rattenpathogenen  Bazillen  ebenso  selten  eine  Rattenepizootie 
erzeugen,  wie  die  Pestbazillen  auf  dem  Wege  der  Infektion  durch  Fressen  eine  Ratten- 
pest. Verschiedene  Rattenarten  sind  gegen  die  pathogenen  Stämme  auch  verschieden 
empfänglich,  dann  tritt  rasche  Immunisierung  ein,  so  daß  alle  diese  Verfahren  gegen 
die  Ratten  recht  unsicher  sind.  Außerdem  sind  diese  Rattenbazillen,  ebenso  wie  die 
Mäusetyphusbazillen  auch  für  den  Menschen  nicht  ganz  ohne  Gefahr.  Nociit  empfiehlt 
von  Rattengiften  nur  Phosphor,  damit  vergiftete  Köder  werden  stets  gern  angegangen. 
Strychnin  und  Arsen  bringen  große  Gefahr  für  andere  Tiere  und  den  Menschen 
mit  sich. 

Ganz  verläßlich  ist  bisher  nur  die  Vertilgung  von  Ratten  auf  Schiffen  durch- 
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führbar.  Dieser  eminenten  und  wegen  ihrer  schweren  Kontrolle  besonders  unheim- 
lichen Einschleppungsgefahr  der  Pest  kann  nur  durch  die  Vernichtung  der  Ratten 
an  Bord,  noch  bevor  die  Ladung  gelöscht  ist,  begegnet  werden.  In  England  und 
Frankreich  arbeitet  man  viel  mit  Clay  ton -Apparaten.  Diese  senden  ein  Gemisch 
von  schwefliger  Säure  mit  Schwefelsäure,  das  schwerer  als  die  Luft  ist,  in  die  Lade- 
räume; dieses  Gas  tötet  die  Ratten,  greift  aber  manche  Güter,  wie  Früchte  an,  und 
soll  auch  bei  öfterem  Gebrauche  das  Schiff  schädigen.  In  Sydney  ist  von  Williams 
ein  Verfahren  ausgearbeitet  worden,  nach  dem  der  Rauch  aus  den  Schornsteinen 
des  Dampfers  gekühlt  und  gereinigt  und  schließlich  in  den  Schiffsraum  gepumpt 
wird.  Am  besten  eignet  sich  zur  Rattenvertilgung  an  Bord  nach  Kocht  und  Giemsa 
Kohlenoxydgas,  in  Form  des  durch  unvollkommene  Verbrennung  von  Koks  ge- 
wonnenen sog.  Generatorgases,  da  es  selbst  in  kleinen  Mengen  die  Ratten  rasch  lähmt, 
sicher  tötet,  nicht  riecht,  explosionssicher  ist,  die  Ladung  absolut  nicht  schädigt 
und  aus  Koks  sehr  billig  zu  erzeugen  ist.  Die  von  den  eben  genannten  Autoren  an- 
gegebene Anlage  im  Hamburger  Hafen  ist  auf  einem  kleinen  Schiffe  untergebracht, 
das  heranfährt,  und  von  dem  aus  mit  Schläuchen  das  Gas  in  die  verschiedenen 
Räume  des  Schiffes  verteilt  wird.  Der  Erfolg  ist  sicher,  wenn  Gas  vom  halben 
Volumen  des  Schiffskörpers  erzeugt  und  wenn  es  2 Stunden  darin  gelassen  wird. 
Um  das  geruchlose  und  für  den  Menschen  natürlich  ebenso  giftige  Gas  kenntlich 
zu  machen,  wird  Formaldehyd  beigemischt.  Ist  man  nicht  sicher,  ob  das  Gas  wieder 
alle  Räume  verlassen  hat,  so  werden  Mäuse,  die  gegen  dasselbe  sehr  empfindlich  sind, 
in  Käfigen  für  eine  Zeit  in  die  zu  prüfenden  Räume  gesetzt. 

Man  kann  auch  Speicher,  Eingeborenenhütten  und  unterirdische  Baue  von 
Ratten,  Erdhörnchen  und  anderen  pestübertragenden  Nagetieren  mit  Kohlenoxydgas 
ausräuchem,  das  durch  Verbrennung  von  Koks  unter  Verwendung  von  Saugluft 
erzeugt  wird.  Auch,  wenn  diese  Räume  nicht  ganz  abzudichten  sind,  kann  man  auf 
Erfolg  rechnen,  da  das  Gas  sehr  giftig  ist.  Um  bei  solchen  Ausräucherungen  die  Nager 
am  Entfliehen  zu  hindern,  werden  über  Löcher  und  Öffnungen,  über  die  Mündung 
der  Fluchtröhren  Hauben  gestülpt. 

Der  Katzen  kann  man  sich  zur  Vertilgung  der  Ratten  in  Pestzeiten  nicht  gut 
bedienen,  da  sie  auch  an  der  Pest  erkranken.  So  infizierten  sich  bei  einer  Epidemie 
in  Hongkong  die  zur  Rattenvertilgung  verwendeten  Katzen  und  gingen  ein  (Hunter). 
Die  dabei  in  Erscheinung  getretene  akute  Fütterungspest  und  die  chronische  Pest- 
form entsprechen  ganz  den  Ergebnissen  der  Laboratoriumsversuche  von  Albrecht 
und  Ghon  u.  a. 

Ähnliches  gilt  von  der  Verwendung  von  Hunden,  Frettchen  und  Mungos  (Her- 
festes  pallidus)  gegen  die  Ratten:  diese  Tiere  können  die  Pest  wieder  weiter  über- 
tragen, namentlich  die  Frettchen  und  Mungos  sind  selbst  stark  pestempfänglich. 

Ilvento  empfiehlt  zum  Fangen  der  Ratten  außer  den  üblichen  Methoden  das 
Auslegen  von  50  cm  langen  und  25  cm  breiten,  mit  einem  besonders  kräftigen  Leim 
bestrichenen  Brettchen.  Der  Leim  hält  auch  die  abspringenden  Flöhe  fest. 

Dagegen  empfiehlt  sich  überhaupt,  schon  vor  dem  Herannahen  einer  Pest- 
gefahr, die  systematische  Rattenvertilgung  (Zuschlag),  namentlich  durch  Fallen, 
durch  Vernichtung  ihrer  Schlupfwinkel  und  Hebung  der  Reinlichkeit  in  den  Häusern 
und  Hütten.  Als  Vorbeugungsmittel  gegen  die  Rattenplage  ist  natürlich  das  Halten 
von  Katzen  zu  empfehlen;  unter  diesen  Umständen  können  Katzen  auch  der  Pest 
entgegen  wirken,  weil  sie  überhaupt  keinen  größeren  Rattenbestand  aufkommen 
lassen : im  indischen  Dorfe  Airla  tritt  nie  Pest  auf,  weil  dieses  Dorf  ungewöhnlich 
katzenreich  ist. 

Seit  man  die  wichtige  Rolle  der  Rattenflöhe  bei  der  Pestübertragung  kennen 
gelernt  hat,  geht  man  darauf  aus,  auch  der  Floh  plage  entgegenzuarbeiten.  In  Indien 
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werden  zur  Vertreibung  der  Flöhe  die  Wände  und  der  Fußboden  pest  infiziert  er 
Häuser  mit  Petroleumrückstand  bestrichen,  einer  zähen,  bräunlichen  Masse.  Meer- 
schweinchen infizieren  sich  in  solchen  Räumen  nicht  mehr,  dagegen  wohl  in  Räumen, 
die  mit  Sublimat  und  Karbolsäure  desinfiziert  sind.  Da  das  zur  Ratten  Vertilgung 
an  Bord  und  in  anderen  Räumen  verwendete  Kohlenoxydgas  nur  die  Ratten  und 
nicht  auch  die  Flöhe  tötet,  setzte  Giemsa  nach  einer  neuen  Methode  noch  Tetrachlor- 
kohlenstoff hinzu,  der  auch  die  Rattenflöhe  vernichtet.  Nach  Bacot  sind  Roh- 
phenol oder  Petroleum  den  Dämpfen  verschiedener  insektentötender  Mittel  zur 
Flohvertilgung  vorzuziehen.  Als  individuellen  Schutz  gegen  die  Flöhe  auf  die  Haut 
gebrachte  Mittel,  wie  Nelkenöl  usw.  wirken  nur  sehr  bedingt  und  kurze  Zeit  ab- 
schreckend für  Flöhe;  dagegen  vertreibt  nach  Zupitza  Jodoform  die  Flöhe  mit 
Sicherheit.  (Vgl.  auch  Eysell,  Bd.  I S.  86.)  Zum  Nachweis  pestinfizierter  Ratten- 
flöhe benutzt  Kitasato  Meerschweinchen;  er  setzt  diese  Tiere  in  Häusern  und 
gchiffen  aus,  damit  sie  als  ,, Flohfallen“  dienen;  auf  diese  Weise  konnte  er  z.  B. 
pestinfizierte  Flöhe  in  Kobe  in  Baumwollballen  nachweisen,  was  lehrt,  daß  man 
die  Stapelplätze  der  Baumwolle  doch  kontrollieren  solle. 


Therapie. 

Die  symptomatische  Behandlung  der  Pest  richtet  sich  in  erster  Linie 
gegen  die  Herzschwäche,  welche  ja  den  Verlauf  der  Krankheit  beherrscht.  Leider 
sind  die  Erfolge  von  Herzmitteln,  Digitalis  und  Strophantus,  nach  den  bisherigen 
Erfahrungen  nicht  bedeutend.  Eine  Behandlung  mit  kühlen  Bädern,  ähnlich  wie 
Typhus,  wäre  zu  versuchen.  Die  allgemeine  Ernährung  soll,  trotz  des  Fiebers,  eine 
möglichst  gute  sein. 

Die  Behandlung  der  Bubonen  und  Karbunkeln  ist  eine  rein  lokale  und  folgt 
aus  den  allgemeinen  Grundsätzen  der  Therapie  von  akuten  Schwellungen  und  von 
Geschwüren.  Man  hat  Veranlassung  zur  Inzision,  wenn  Fluktuation  vorhanden 
ist,  es  wäre  aber  auch  die  frühzeitige  Exzision  des  Bubo  zu  überlegen.  Im  Pestspitale 
in  Rio  de  Janeiro  während  der  Pestepidemie  1900—1901  brachte  diese  chirurgische 
Behandlung  gute  Erfolge.  Bei  642  Operierten  war  die  Sterblichkeit  nur  10—15%. 
Neben  der  Exzision  der  Bubonen  wurden  auch  die  von  Bacelli  empfohlenen  intra- 
venösen Injektionen  gemacht. 

Seit  der  Entdeckung  des  Pestbazillus  ist  man  bemüht,  zu  einer  wirksamen 
spezifischen  Therapie  mit  Hilfe  von  Pestserum  zu  gelangen.  Die  ersten  Versuche 
wurden  gleich  von  dem  Entdecker  des  Pestbazillus,  Yersin,  gemacht  und  seither 
zunächst  im  Institut  Pasteur,  dann  auch  an  anderen  Orten  fortgesetzt.  Die  ersten 
Erfolge  waren  sehr  unbestimmt.  Aus  der  Epidemie  in  Oporto  berichtet  Calmette 
gute  Resultate.  Er  empfiehlt  frühzeitige  Injektion,  womöglich  intravenös  und  in 
großen  Mengen  (20  ccm  intravenös  und  nachfolgend  zwei  subkutane  Injektionen 
von  mindestens  je  40  ccm,  täglich  zu  wiederholen).  Außer  einer  Urtikaria  und  vorüber- 
gehenden Gelenksschwellungen,  die  bei  manchem  wohl  nur  als  eine  bloße  Nebenwirkung 
des  Pferdeserums  auftreten,  kommen  schädigende  Wirkungen  bei  einer  entsprechen- 
den Behandlung  des  Serums  nicht  vor,  und  da  die  Serumimpfungen  das  einzige  Mittel 
sind,  von  dem  wir  überhaupt  einen  Erfolg  erhoffen  können,  so  sind  sie  wohl  überall, 
wo  es  möglich  ist,  anzu wenden. 

Lustig  stellte  durch  Behandlung  von  Pestkulturen  mit  1 %iger  Kalilauge 
einen  Impfstoff  und  ein  Heilserum  für  Pest  her,  von  dem  gute  Erfolge  berichtet 
werden  (Choksy). 

Mit  YERSiN’schem  Serum  in  sehr  großen  Dosen  erzielte  Choksy  in  Bombay 
gute  Erfolge,  wenn  das  Serum  sehr  frühzeitig  eingespritzt  wurde.  Dementsprechend 
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ist  der  Erfolg  bei  Privatpatienten  am  größten.  Bei  106  Privatpatienten  betrug  die 
Sterblichkeit  nur  43,3%,  gegen  82,3%  von  Spitalspatienten,  die  nicht  mit  Serum 
behandelt  wurden;  dagegen  ist  auch  mit  Serum  im  Spitale  nur  eine  Herabsetzung 
um  9,8%,  also  auf  72,5%  erzielt  worden.  Das  Serum  bewirkt  Abnahme  des  Fiebers 
und  allgemeine  Besserung. 

Allerdings  dürfen  wir  zuviel  von  der  Wirkung  des  Pestserums  nie  erwarten , 
denn  es  hat  nur  antiinfektiöse,  aber  kerne  antitoxischen  Eigenschaften;  die  schweren 
Erscheinungen  bei  der  Infektion,  namentlich  die  oft  anfangs  schon  bedrohlichen 
Erscheinungen  vonseiten  des  Herzens,  sind  aber  auf  die  Wirkung  der  Pesttoxine 
zurückzuführen . 

Otto  weist  besonders  auf  den  Nachteil  der  bisher  hergestellten  Pestsera  hin : 
sie  wirken  fast  nur  bakterizid,  und  nicht  antitoxisch.  Durch  die  Zerstörung  der 
Bakterienleiber  kommen  plötzlich  noch  mehr  Endotoxine  ins  Blut,  denen  das  Serum 
nicht  entgegen  wir  kt. 

Schreyer  beobachtete  bei  der  Lungenpest  in  Nordchina  weder  mit  Haffkine’s, 
noch  mit  Yersin’s  Serum  irgendeinen  Erfolg;  dagegen  sah  er  günstige  Wirkung 
mit  Salvarsan.  Bei  drei  in  dieser  Weise  behandelten  Pestkranken  trat  Abfall  des 
Fiebers  und  Besserung  ein,  schließlich  aber  starben  die  Kranken  doch  infolge  von 
Herzschwäche ; gegenüber  den  Toxinwirkungen  des  Pestbazillus  scheint  das  Salvarsan 
doch  machtlos  gewesen  zu  sein.  Thornton  empfiehlt  bei  Pest  Adrenalin;  eingenommen 
oder  intravenös  injiziert,  bewirkt  es  Steigerung  des  Blutdruckes  und  Belebung  der 
Herztätigkeit;  die  Benommenheit  soll  auch  verschwinden.  Jedenfalls  handelt  es 
sich  hier  auch  nur  um  ein  rein  symptomatisches  Mittel. 

Aus  den  recht  geringen  Erfolgen  aller  Versuche  der  Pestbehandlung  geht  etwa 
folgendes  hervor:  Bei  Beidenpesterkrankungen  wird  man  die  Inzision  oder  Exzision 
vornehmen,  es  bei  beiden  Formen  mit  Pestseruminjektionen  versuchen,  und  durch 
Stimulantien  gegen  die  Herzschwäche  ankämpfen;  gegen  deren  letzte  Ursache,  die 
auch  meist  zur  unmittelbaren  Todesursache  wird,  die  Wirkung  der  Pesttoxine,  ist 
aber  jede  Therapie  heute  leider  noch  machtlos. 

Liter  atu  rangaben. 

1903  Abatucci,  Les  epidenües  pesteuses  du  foyer  chiuois  de  Pak-Hoi.  Ann.  d’hyg.  et  de  med. 
coloniales.  T.  VI.  N.  2.  S.  272. 

1897  Abel,  R.,  Zur  Kenntnis  des  Pestbazillus.  Zentralbl.  f.  Bakteriologie.  21.  Bd. 

1901  Derselbe,  Was  wußten  unsere  Vorfahren  von  der  Empfänglichkeit  der  Ratten  und  Mäuse 
für  die  Beulenpest  des  Menschen?  Zeitschr.  f.  Hygiene.  36.  Bd.  S.  89 — 119. 

1911  Albrecht,  H.,  Über  Pathogenese  und  Prophylaxe  der  Pest.  Wiener  klin.  Woschenchrift. 
30.  III.  1911.  N.  13. 

1899  Albrecht,  siehe  Weichselbaum,  Albecht  u.  Ghon. 

1897  Albrecht,  H.  und  Ghon,  A.,  Über  die  Beulenpest  in  Bombay  im  Jahre  1897.  66.  Band  der 
Denkschriften  der  mathem.-naturwiss.  Klasse  der  Kaiser!  Akademie  der  Wissenschaften.  — 
II B.  Pathologisch-anatomische  Untersuchungen.  Wien  1898.  — II C.  Bakteriologische 
Untersuchungen.  Wien  1900. 

1902  Anweisung  zur  Bekämpfung  der  Pest.  Festgestellt  in  der  Sitzung  des  Bundesrats  am 
3.  Juli  1902.  Berlin. 

1905  Dasselbe  v.  3.  Juli  1902.  Anlage  1 u.  7.  Berlin  (R.  Scholtz). 

1895  Aoyama,  T.,  Mitteil,  über  die  Pestepid.  im  Jahre  1894  in  Hongkong.  Mitteil,  der  mediz. 
Fakultät  der  Kaiser!  japan.  Univ.  zu  Tokio.  3.  Bd.  N.  2. 

1901  Bandi,  L’intervento  chirurgico  nella  peste  bubbonica.  Annali  di  medic.  nav.  Anno  VII. 
N.  2.  Febr. 

1902  Derselbe,  Uber  eine  Prioritätsfrage  in  bezug  auf  Agressine  und  agressinische  Vakzine. 
Zentralbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  42. 


150 


R.  Pöch. 


1905  Bannermann,  Scientific  Memoirs  by  Officers  of  the  Med.  and  San.  Dep.  of  the  Govern.  of 
India.  N.  20.  Calcutta. 

1906  Derselbe,  The  Spread  of  Plague  in  India.  The  Jonrn.  of  Hyg.  Tom.  VI.  S.  179. 

1904  Bassewitz,  v.,  Kasuistischer  Beitrag  zur  Differentialdiagnose  der  Beulenpest.  Münch,  med. 

Wochenschr.  N.  24. 

1913  Beaufort  siehe  de  Beaufort. 

1899  Belehrung  über  die  Pest  (vom  Kaiserl.  Gesundheitsamte).  Sonderabdruck  aus  der  Berl. 
klin  Wochenschr.  25.  Dez.  S.  1145. 

1899  Belehrung  über  die  Pest  und  die  sanitären  Maßnahmen  zur  Verhütung  und  Tilgung  derselben. 

Das  österr.  Sanitätswesen.  N.  43.  (Auch  separat  erschienen.) 

1902  Besredka,  De  l’immunisation  active  contre  la  peste,  le  cholera  et  l’infection  typhique.  An- 
nales  de  l’Institut  Pasteur.  Decembre. 

1897  Bitter,  H.,  siehe  Report  of  the  Commission  sent  by  the  Egypt.  Gov.  etc. 

1899  Derselbe,  Über  die  ÜAFFKiNE’schen  Schutzimpfungen  gegen  Pest  und  die  Pestbekämpfung 
in  Indien.  Zeitschr.  für  Hyg.  und  Infektionskrankh.  30.  Bd.  S.  481. 

1895  Bjaljawski,  Beschreibung  über  die  Veranlassung  von  sieben  Todesfällen  infolge  Genusses 
von  Tarbaganen.  Zeitschr.  f.  allgem.  Hygiene,  gerichtl.  und  prakt.  Medizin.  St.  Petersburg. 
April.  26.  Bd.  (Russisch.) 

1904  Cairns,  Louis,  Beobachtungen  über  die  Behandlung  der  Bubonenpest  mittels  intravenöser 
Anwendung  von  Yersin-Serum.  Therap.  Monatsschrift.  Mai. 

1899  Calmette,  A.  et  Salimbeni,  A.  T.,  La  peste  bubonique.  Etüde  de  l’epidemie  d’Oporto  en 
1899.  Serotherapie.  Annales  de  l’Institut  Pasteur.  N.  13.  S.  865. 

1904  Calwert,  Sources  of  plague.  Journ.  of  the  Americ.  med.  assoc.  16.  Jan. 

1902  Carougeau,  Recherches  sur  la  duree  de  la  presence  du  microbe  de  la  peste,  injecte  vivant 
dans  les  veines  du  cheval.  Ann.  Pasteur.  T.  16. 

1897  Childe,  L.  F.,  Remarks  on  the  occurrence  of  the  plague  pneumonia.  Brit.  med.  Journ. 
May  15.  S.  1215.  Ref.  in  d.  Hyg.  Rundschau.  Bd.  9.  1899.  Heft  14. 

1903  Choksy,  N.  H.,  The  treatment  of  plague  with  Prof.  Lustig’s  serum.  Bombay. 

1906  Derselbe,  Report  on  the  Treatment  of  Plague  during  1905.  Bombay. 

1840  Clot-Bey,  De  la  peste  observee  en  Egypte.  Paris. 

1910  Mc  Coy,  Public  Health  Reports.  N.  75. 

1913  de  Beaufort,  Dr.  L.  F.,  Bericht  über  eine  Untersuchung  einiger,  in  1911  von  Dr.  J.  J.  van 
Loghem  auf  Java  gesammelten  Ratten.  (Mededeelingen  van  den  burgerlijken  geneeskundigen 
Dienst  in  Nederlandsch-Indie.  Batavia,  Landsdrukkerij.) 

1913  de  Raadt,  O.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Unterschiedsmerkmale  zwischen  javanischen  Haus- 
und Feldratten  in  Beziehung  zu  der  Epidemiologie  der  Pest  auf  Java.  (Mededeelingen 
van  den  burgerlijken  geneeskundigen  Dienst  in  Nederlandsch-Indie.  Batavia,  Landskdrukkerij.) 
1646  Diemerbroeck,  Isb.  de,  Tractatus  de  peste.  Arenaci.  — Amstelaed.  1665. 

1901  Die  Pestfälle  in  Wien.  Jahrbuch  der  Wiener  k.  k.  Krankenanstalten.  VII.  Jahrgang  (I.  Teil). 
1899  Dieudonne,  siehe  Gaffky,  Pfeiffer,  Sticker,  Dieudonne. 

1898  Dieudonne,  Über  die  Resultate  der  YERSiN’schen  und  HAFFKiNE’schen  Immunisierungs- 
und Heilungsversuche  bei  Pest.  Münch,  med.  Wochenschr.  Bd.  45.  N.  6.  S.  166. 

1903  Derselbe,  Pest.  Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  II.  Bd.  Jena  1903.  S.  475ff. 

1909  Derselbe,  Pest.  Handbuch  der  pathogenen  Mikroorganismen.  II.  Ergänzungsband.  Jena  1909. 
S.  62ff. 

1903  Dönitz,  W.,  Über  die  im  Institut  für  Infektionskrankheiten  erfolgte  Ansteckung  mit  Pest. 
Berl.  klin.  Wochenschr.  N.  27.  S.  609ff. 

1912  Dujardin-Beaumetz,  E.  et  Mosny,  E.,  Evolution  de  la  peste  chez  la  marmotte  pendant  l’hi- 
bernation.  C.  r.  Ac.  Sciences,  22.  VII. 

1904  Dunbar  und  Kister,  J.,  Zur  bakteriologischen  Diagnose  bei  pestkranken  Ratten.  Zentralbl. 
f.  Bakteriologie,  Parasitenk.  und  Infekt.  I.  Abt.  XXXVI.  Bd.  S.  127. 

1904  Dürck,  Hermann,  Beiträge  zur  pathologischen  Anatomie  der  Pest.  6.  Supplementheft  der 
Beitr.  z.  pathol.  Anat.  u.  z.  allg.  Pathol.  von  E.  Ziegler. 

1910  Englische  Pestuntersuchungskommission  in  Indien.  Lancet.  3.  XII.  1910. 

1908  The  etiology  and  epidemiology  of  plague.  A summary  of  the  work  of  the  plague  Commission. 
Calcutta. 


Die  Pest. 


151 


1914  Eysell,  A.,  Handbuch  der  Tropenkrankh.  von  Mense.  Bd.  I.  (Psyllomorpha,  S.  71—88.) 

1899  Favre,  Über  eine  pestähnliche  Krankheit.  Zeitschr.  f.  Hygiene.  30.  Bd.  S.  448. 

1840  Forbes,  F.,  On  the  nature  and  history  of  the  plague  as  observed  in  the  north  western  pro- 
vinces  of  India.  Edinb.  8°. 

1913  Francis,  C.  R.  and  Pearson,  F.,  Upon  Mahamurree  or  Indian  plague.  Indian  Annals  of  me- 
dical Science.  I.  Vol.  S.  609. 

1900  Frosch,  siehe  Kossel  und  Frosch. 

1899  Gafficy,  Pfeiffer,  Sticker,  Dieudonne,  Bericht  über  die  Tätigkeit  der  zur  Erforschung  der 
Pest  im  Jahre  1897  nach  Indien  entsandten  Kommission.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserlichen 
Gesundheitsamte.  16.  Band. 

1900  Galli-Valerio,  B.,  Les  puces  des  rats  et  des  souris,  jouent-elles  un  röle  important  dans  la 
transmission  de  la  peste  bubonique  ä Phomme?  Zentralblatt  f.  Bakteriologie.  Bd.  27.  N.  1. 

1904  Ganthier,  J.  Constantin  et  Rayband,  A.,  Sur  l’agglutination  du  bacille  de  Yersin.  Compt. 
rend.  de  la  soc.  de  biol.  N.  8. 

1898  Germano,  Die  Übertragung  der  Infektionskrankheiten  durch  die  Luft.  Zeitschr.  f.  Hygiene 
u.  Infektionskrankheiten.  Bd.  26.  Heft  2. 

1904  Ghon,  A.,  siehe  Albrecht,  H.  und  Ghon,  A. 

1899  Ghon,  siehe  Weichselbaum,  Albrecht  u.  Ghon. 

1902  Giardina,  G.,  Sulla  peste  bubbonica  manifestatasi  nella  provincia  di  Napoli  nell’autunno 
del  1901.  Relazione  del  consiglio  provinciale  di  sanitä.  Napoli. 

1903  Giemsa,  siehe  Nocht  und  Giemsa. 

1911  Giemsa,  G.,  Über  die  Vernichtung  von  Ratten  und  anderen  für  die  Verbreitung  der  Menschen- 
pest in  Betracht  kommenden  Nagetiere  (Erdhöhlenbewohner)  durch  Kohlenoxydgas.  Arcli. 
f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  15.  Bd.  S.  461 — 468.  Tafel  11. 

1908  Glen  Liston,  Report  on  the  Bombay  bacteriol.  Lab.  1907. 

1902  Glücksmann,  siehe  Tavel,  Krumbein  und  Glücksmann. 

1844  Gobbi,  Beitr.  z.  Entwicklung  und  Reform  des  Quarantänewesens.  Wien. 

1902  Gosio,  B.,  Sulla  trasmissibilitä  della  peste  bubbonica  ai  pipistrelli.  Rendiconti  Accad.  dei 
Lincei.  Vol.  XI.  Roma.  S.  448 — 449. 

1905  Derselbe,  Zur  Methodik  der  Pestvakzinbereitung.  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  50.  S.  519. 

1903  Goss,  W.,  Zur  Kasuistik  der  Pestmeningitis.  Praktischesky  Wratsch.  N.  12. 

1912  Gothein,  Dr.  W.,  Die  Lungenpest  in  Ostasien  auf  Grund  persönlicher  Erfahrungen.  Beiheft 
z.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Bd.  16.  Beiheft  1. 

1913  Gotschlich,  E.,  Die  Pest.  Handbuch  der  Hygiene.  III.  Bd.,  2.  Leipzig. 

1899  Derselbe,  Über  wochenlange  Fortexistenz  lebender,  virulenter  Pestbazillen  im  Sputum.  Zeit- 
schrift für  Hygiene.  32.  Bd.  S.  402 — 406. 

1900  Derselbe,  Die  Pestepidemie  in  Alexandrien  im  Jahre  1899.  Zeitschr.  f.  Hygiene.  35.  Bd. 

1904  Derselbe,  Neue  epidemiologische  Erfahrungen  über  die  Pest  in  Ägypten.  Festschr.  f.  Robert 
Koch.  Jena,  G.  Fischer. 

1857  Griesinger,  Infektionskrankheiten.  In  Virchow’s  Handbuch  der  spez.  Pathol.  und  Ther. 
II,  2.  1.  Aufl.  Erlangen.  — S.  233.  2.  Aufl.  1864.  S.  192.  — Kap.  Pest  in  Eulenburg’s 
Realenzykl.  (1.  Aufl.) 

1912  Guthrie,  J.  B.,  Symptoms  and  clinical  diagnosis  of  plague.  Southern  med.  assoc.,  Jackson- 
ville,  Fla.,  12—14.  X.  1912. 

1862  Haeser,  H.,  Bibliotheca  epidemiographica.  2.  Ed.  Gryphisvaldiae. 

1882  Derselbe,  Geschichte  der  Medizin.  1882. 

1897  Haffkine,  W.  M.,  The  plague  prophylactic.  Indian,  med.  Gaz.  N.  6.  S.  201 — 202.  — 
Remarks  on  the  plague  prophylactic  fluid.  Brit.  med  Journ.  1897.  June  12.  S.  1461. 

1899  Derselbe,  An  Improved  Plague  Prophylactic  Fluid.  The  Lancet.  T.  II.  S.  743.  1899. 

1902  Derselbe,  Summarised  Report  of  the  Bombay  Plague  Research  Laboratory  for  1896 — 1902. 
Bombay. 

1898  Hankin,  E.  A.,  La  propagation  de  la  peste.  Annales  de  l’Inst.  Pasteur.  S.  705 — 762. 

1832  Hecker,  J.  F.  C.,  Der  schwarze  Tod  im  14.  Jahrhundert.  Berlin. 

1865  Derselbe,  Die  großen  Volkskrankheiten  des  Mittelalters.  Herausgegeben  von  A.  Hirsch. 
Berlin. 


152 


R.  Pöch. 


1913  Heiser,  V.  G.,  Plague  suppressive  raeasure.  Vortrag,  gehalten  auf  dem  dritten  Kongreß 
der  Far  Eastern  Society  of  Medicine.  Saigon. 

1904  Herzog,  Maximilian,  The  plague:  bakteriology,  morbid  anatomy  and  histopathology.  Bureau 
of  Government  laboratories.  Manila. 

1904  Derselbe,  Does  latent  or  dormant  plague  exist  where  the  disease  is  endemic.  Ibidem. 

1904  Hetsch,  A.,  siehe  Kolle,  Hetsch  u.  Otto. 

1903  Hetsch,  A.  und  Otto,  R.,  Über  die  Wirkung  des  Pestserums  bei  experimenteller  Fütterungs- 
pest. Klinisches  Jahrbuch.  Bd.  IX. 

1859  Hirsch,  A.,  Handbuch  der  historisch-geographischen  Pathologie.  Erlangen.  1.  Bd.  1.  Abt. 
S.  192ff. 

1880  Hirsch,  A.  und  Sommerbrodt,  M.,  Mitt.  über  die  Pestepid.  im  Winter  1878 — 1879  im  russ. 
Gouvern.  Astrachan.  Berlin. 

1905  Hueppe  und  Kikuchi,  Über  eine  neue  sichere  und  gefahrlose  Immunisierung  gegen  die 
Pest.  Zentralbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  39.  S.  610. 

1913  Ilvento,  Arcangelo,  Hygienische  Betrachtungen  über  Ratten  und  Pestprophylaxe  im  Hafen 
von  Palermo  1906 — 1910.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  S.  404 — 413. 

1903  Inghilleri,  F.,  Deila  resistenza  e delP  adattamento  del  B.  pestigeno  a vivere  nell’  acqua 
potabile.  Annali  d’Igiene  sperimentale.  Vol.  XIII.  F.  II. 

1905  Jatta  und  Maggiora,  Vaccinazioni  e sieroprofilassi  nell’  infezione  pestosa.  Zentralbl.  f. 
Bakt.  Ref.  Bd.  36.  S.  745. 

1907  Dieselben,  Weitere  Untersuchungen  über  die  Anwendung  der  Serumvaccination  für  die 
Prophylaxis  gegen  die  Bubonenpest.  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  56.  S.  193. 

1903  Kaschkadamoff,  Auszug  aus  dem  Berichte  über  die  Kommandierung  zur  Pestbekämpfung 
nach  dem  Gouvernement  Astrachan.  Hyg.  Rundschau.  N.  21. 

1905  Kikuchi,  siehe  Hueppe  u.  Kikuchi. 

1904  Kinyoun,  The  prophylaxis  of  plague.  Journ.  of  the  Americ.  med.  assoc.  N.  1. 

1904  Kister,  J.,  siehe  Dunbar  und  Kister,  J. 

1904  Kister  und  Schmidt,  P.,  Zur  Diagnose  der  Rattenpest.  Zentralbl.  f.  Bakteriolog.  I.  Abt. 
XXXVI.  Bd.  S.  454. 

1894  Kitasato,  S.,  Preliminary  note  of  the  bacillus  of  bubonic  plague.  Hongkong  1894.  The 
Lancet.  2.  Bd.  N.  8. 

1900  Kitasato,  Takaki,  Shiga,  Moriya,  Die  Pest  in  Kobe  und  Osaka.  Tokio. 

1906  Kitasato,  Combating  Plague  in  Japan.  Philippine  Journ.  of  Science.  1906,  1.  1.  S.  465. 

1907  Derselbe,  Der  Kampf  gegen  die  Pest  in  Japan.  Ref.  Münch,  med.  Wochenschr.  54.  Jahrg. 
S.  899—900. 

1907  Derselbe,  Über  die  Verbreitungsweise  und  die  Bekämpfung  der  Pest  in  Japan.  Bericht 
über  d.  XIV.  Intern.  Kongr.  f.  Hygiene  u.  Demographie.  III.  Bd.  S.  666 — 692. 

1913  Derselbe,  Über  die  Pest.  Die  Wichtigkeit  des  Rattenflohes  zur  Feststellung  der  Ver- 
breitung der  Pest.  Berl.  klin.  Wochenschrift.  N.  41.  S.  1881  ff. 

1898  Kobler,  Die  Quarantänefrage  in  der  internationalen  Gesetzgebung.  Wien. 

1898  Koch,  R.,  Reisebericht  über  Rinderpest,  Bubonenpest  in  Indien  und  Afrika,  Tsetse-  oder 
Surrakrankheit,  Texasfieber,  tropische  Malaria,  Schwarzwasserfieber.  Berlin. 

1898  Derselbe,  Über  die  Verbreitung  der  Bubonenpest.  Deutsche  med.  Wochenschr.  N.  28. 
1902  Koch,  R.,  v.  Behring,  E.,  Pfeiffer,  R.,  Kolle,  W.,  Martini,  E.,  Berichte  über  die  Wert- 
bestimmung des  Pariser  Pestserums.  Abdruck  aus  dem  klinischen  Jahrbuch.  9.  Bd.  Jena. 

1901  Kolle,  W.,  Bericht  über  die  Peststation  usw.  Zeitschrift  für  Hygiene.  Bd.  36. 
S.  397—421. 

1901  Derselbe,  Die  Pest.  Jahresbericht  der  Unfallheilkunde,  gerichtlichen  Medizin  und  öffent- 
lichen Gesundheitspflege  für  die  ärztliche  Sachverständigentätigkeit.  S.  643. 

1902  Derselbe,  Pestinfektion  in  Berlin  (Dr.  Sachs).  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  S.  433 — 446. 
1904  Kolle,  Hetsch  u.  Otto,  Weitere  Untersuchungen  über  Pest,  im  besonderen  über  Pest- 

immunität.  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  48.  S.  368 — 456. 

1902  Kolle  u.  Martini,  Über  Pest.  Deutsche  med.  Wochenschr.  28.  Jahrg.  S.  1 — 3,  29,  30, 
45—47  u.  60—63. 


Die  Pest. 


153 


1903  Kolle  und  Otto,  R.,  Untersuchungen  über  die  Pestimmunität.  Zeitschr.  f.  Hyg.  und  Infek- 
tionskrankheiten. Bd.  45.  S.  507. 

1906  Kolle  und  Strong,  Über  Schutzimpfung  des  Menschen  mit  lebenden  abgeschwächten 
Pestkulturen  („Pestvaccination“).  Deutsche  med.  Wochenschr.  32.  Jahrg.  S.  413 — 414. 

1900  Kossel  und  Frosch,  Bericht  über  die  Pest  in  Oporto.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserl.  Gesund- 
heitsamte. 17.  Bd. 

1901  Kossel  und  Nocht,  Über  das  Vorkommen  der  Pest  bei  den  Schiffsratten  und  seine  epidemio- 
logische Bedeutung.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsamte.  Bd.  13. 

1907  Kossel,  Über  Pestrattenschiffe.  Bericht  über  d.  XIV.  Intern.  Kongr.  f.  Hygiene  u. 
Demographie.  III.  Bd.  S.  693 — 711. 

1876  Liebermeister,  C.,  Pest.  Ziemssen’s  Handb.  d.  spez.  Pathol.  u.  Therapie.  2.  Halbb.  d.  akut. 

Infektionskrankheiten.  I.  Leipzig.  S.  457 — 476. 

1913  Liston,  W.  Giern  Plague.  Journ.  Trop.  Med.  Hyg.  International  congress  of  medicine. 
1912  Loghem,  J.  J.  van,  Epidemiologische  Erfahrungen  über  die  erste  Pestepidemie  in  Niederlän- 
disch-Ostindien.  Beiheft  z.  Archiv  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Bd.  16.  Beiheft  4.  S.  19 — 31. 
1906  Löiilein,  Einiges  über  Phagocytose  von  Pest-  und  Milzbrandbazillen  Zentralbl.  f.  Bakt. 

Ref.  Bd.  38  (Beih.  S.  32—36). 

1837  Lorinser,  Die  Pest  des  Orients.  Berlin. 

1893  Lubbock,  Mont.,  Chapt.  Plague  in  Andrew  Davidson’s  Hygiene  and  Diseases  of  warm 
• climates.  Edinb.  S.  334 — 351. 

1899  Lustig,  Sieroterapia  e vaccinazioni  preventive  contro  la  peste  bub.  Torino. 

1906  Luzzati,  A.,  Alcune  note  sul  bubbone  climatico.  Annali  di  med.  nav.  Novembre-dic. 
1903  Maassen,  Arbeiten  aus  dem  Kais.  Gesundheitsamte.  Bd.  19. 

1907  Maggiora,  siehe  Jatta  und  Maggiora. 

1906  Mallannah,  Über  therapeutische  Versuche  mit  einem  Pestimpfstoff  bei  Versuchstieren. 
Zentralbl.  f.  Bakt.  Orig.  Bd.  42.  S.  471—475  und  567—569. 

1900  Manson,  Patrik,  Tropical  diseases,  Chapter  X.  Bubonic  plague.  S.  161 — 194.  London. 

1911  Manteufel,  Beobachtungen  bei  einer  Pestepidemie  in  Deutsch-Ostafrika.  Zeitschr.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  15.  Bd.  S.  114 — 120. 

1898  Markl,  G.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Pesttoxine.  Zentralbl.  f.  Bakt.  24.  Bd. 

1903  Derselbe,  Zur  Kenntnis  des  Mechanismus  der  künstlichen  Immunität  gegen  Pest.  Zeitschr. 
f.  Hyg.  Bd.  42.  S.  244—254. 

1879  Martin,  C.,  Versuch  einer  geograph.  Darstellung  einiger  Pestepidemien.  Pet.  Mitt.  S.  257 ff. 

1901  Martini,  Erich,  Über  Inhalationspest  der  Ratten.  Zeitschr.  f.  Hygiene.  38.  Bd.  S.  332. 

1902  Derselbe,  Beschleunigung  und  Sicherung  der  Pestdiagnose  in  zweifelhaften  Fällen.  Zeitschr. 
f.  Hygiene  u.  Infektionskrankheiten.  41.  Bd.  S.  153. 

1902  Derselbe,  Über  die  Wirkung  des  Pestserums  bei  experimenteller  Pestpneumonie  an  Ratten, 
Mäusen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen.  Abdruck  aus  dem  klinischen  Jahrbuch. 
10.  Bd.  Jena. 

1902  Martini,  siehe  Kolle  u.  Martini. 

1902  Martini,  siehe  Strong  u.  Martini. 

1902  Maassen.  A.,  Die  Lebensdauer  der  Pestbazillen  in  Kadavern  und  im  Kote  von  Pestratten. 
Arbeiten  a.  d.  Kais.  Gesundheitsamte.  Bd.  19.  S.  508 — 546. 

1912  Matsuo,  K.,  Gleichzeitiges  Auftreten  von  Pestbazillen  bei  Menschen  und  bei  Eseln  in  demselben 
Gehöft.  Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  65.  Heft  4/5. 

1906  Mayer,  Neueres  über  die  Verbreitungsweise  und  die  Bekämpfung  der  Pest  in  Indien. 
Hygienische  Rundschau.  Bd.  16.  S.  1369 — 1376. 

1904  D’Mello,  J.  F.,  A few  remarks  on  the  treatment  of  the  bubonic  form  of  plague.  Ind.  med. 
record.  Vol.  XXV.  N.  14.  October. 

1904  Mine,  M.  N.,  Über  die  Pest  in  Formosa.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft  4. 

Mosny,  E.,  siehe  Dujardin-Beaumetz,  E.  u.  Mosny,  E. 

1898  Müller,  H.  F.,  Über  die  Beulenpest  in  Bombay  im  Jahre  1897.  II.  A.  Klinische  Unter- 
suchungen. 66.  Bd.  der  Denkschriften  der  mathem.-naturwiss.  Klasse  der  Kaiserl.  Akademie 
der  Wissenschaften.  Wien. 


154 


K.  Pöch. 


* 


1900  Müller,  H.F.  u.  Pöch,  E.,  Die  Pest.  Spezielle  Pathologie  u.  Therapie,  lierausgegeb.  v.  H.  Noth- 
nagel. V.  Bd.,  IV.  T.  Wien. 

1901  Musehold,  Die  Pest  und  ihre  Bekämpfung.  Berlin,  Hirschwald. 

1898  Nagel,  Klimatische  Bubonen.  Münch,  med.  Wochenschr. 

1898  Nathan,  The  plague  in  India  1896,  1897.  Comp,  by  Nathan.  Calcutta. 

1898  Neisser,  Max,  Über  Luftstaubinfektion.  Zeitschr.  f.  Hygiene.  27.  Bd.  (Pestbazillus.)  S.  191. 

1896  Nocht,  Über  die  gesundheitspoliz.  Kontrolle  der  Seeschiffe  und  über  Schiffsdesinfektion. 
Hygien.  Kundschau.  N.  5. 

1897  Derselbe,  Übersicht  über  die  Handhabung  usw.  der  gesundheitspoliz.  Kontrolle  der  Seeschiffe 
bei  versch.  Staaten.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhhyg. 

1897  Derselbe,  Über  die  Abwehr  der  Pest.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  1.  Bd. 

1898  Derselbe,  Pestkonferenz  in  Venedig  1897.  Hygienische  Eundschau.  7.  Bd.  N.  14,  15  u.  16. 

1899  Derselbe,  Quarantänen.  Eulenburg’s  Enzyklopädie.  3.  Aufl. 

1903  Nocht  u.  Giemsa,  Über  die  Vernichtung  von  Katten  an  Bord  von  Schiffen  als  Maßregel 
gegen  die  Einschleppung  der  Pest.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsamte.  Bd.  20. 
Heft  1.  S.  91—113. 

1904  Nocht,  Die  Pest  unter  den  Katten  des  Dampfers  „Cordoba“.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
N.  7. 

1907  Derselbe,  Verhandl.  d.  XIV.  Kongr.  f.  Hyg.  u.  Demographie.  Berlin  1907. 

1907  Derselbe,  Ständige  Gesundheitsüberwachung  der  Häfen.  Bericht  über  den  XIV.  Intern. 

Kongr.  f.  Hygiene  u.  Demographie.  III.  Bd.  S.  962 — 976. 

1889  Nuttall,  G.  H.  F.,  Die  Kolle  der  Insekten,  Arachniden  (Ixodes)  und  Myriapoden  als  Träger 
bei  der  Verbreitung  von  durch  Bakterien  und  tierische  Parasiten  verursachten  Krankheiten 
des  Menschen  und  der  Tiere.  Hygien.  Eundschau.  5.,  6.,  8.,  10.,  12.  Heft.  (Pest,  6.  Heft, 
S.  275—280.) 

1898  Noury  Bey,  M.,  L’epidemie  de  peste  de  Dieddah  en  1898.  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur.  S.  604 
bis  606. 

1910  Oberhummer,  E.,  Medizinische  Geographie  (Verh.  d.  XVII.  D.  Geographentages  zu  Lübeck 
1909).  Berlin. 

1897  Ogata,  M.,  Über  die  Pestepidemie  in  Formosa.  Zentralbl.  f.  Bakteriologie.  21.  Bd.  S.  770. 

1910  Olpp,  Dr.  G.,  Beiträge  zur  Medizin  in  China.  (Beihefte  z.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg. 
Bd.  XIV  (1910),  („Die  Pest“,  S.  106—109). 

1914  Otten.  L.,  siehe  Swellengrebel,  N.  H.,  und  Otten,  L. 

1903  Otto,  siehe  Kolle  u.  Otto. 

1904  Otto,  K.,  siehe  Kolle,  W.,  Hetsch,  H.  und  Otto,  E. 

1903  Otto,  Festschrift  f.  K.  Koch.  Jena. 

1904  Derselbe,  Beobachtungen  während  der  Pestisolierung  in  der  Charite  im  Juni  1903.  Charite- 
Annalen.  Bd.  28.  S.  768 — 781. 

1897  Paltauf,  K.,  (Agglutination  des  Pestbazillus).  Wiener  klin.  Wochenschr.  S.  537. 

Pearson,  F.,  s.  Francis,  C.  K.  und  Pearson,  F. 

Pestnachrichten,  fortlaufende  Nachrichten  über  die  gegenwärtige  Pestepidemie  seit  1894 

finden  sich  in  den  Veröffentlichungen  des  Kaiserl.  Gesundheitsamtes,  ferner  im  Arch.  f. 
Schiffs-  u.  Tropenhyg. 

1899  Pfeiffer,  siehe  Gaffky,  Pfeiffer,  Sticker,  Dieudonne. 

1899  Plehn,  F.,  Bericht  über  eine  Informationsreise  nach  Ceylon  und  Indien.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  3.  Bd.  N.  5.  S.  302 — 311. 

1900  Derselbe,  Bericht  über  eine  Studienreise  in  Deutsch-Ostafrika,  Unterägypten  und  Italien. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  4.  Bd.  N.  3.  S.  147 — 153. 

1899  Derselbe,  Über  die  Verbreitung  der  Pest  in  Indien  und  die  dagegen  angewandten  Schutz- 
maßregeln. Allgem.  Wiener  medizinische  Zeitung.  Jahrg.  44.  N.  47  u.  48. 

1903  Derselbe,  Der  Berliner  Pestfall  in  seiner  epidemiologischen  Bedeutung.  Berl.  klin.  Wochen- 
schrift. N.  29. 

1900  Pöch,  K.,  siehe  Müller,  H.  F.  und  Pöch,  E. 

1911  Derselbe,  Die  geographische  Verbreitung  der  Pest  um  die  Wende  des  19.  und  20.  Jahrhunderts. 
Petermann’s  Mitteilungen.  N.  4. 


Die  Pest. 


155 


1912  Derselbe,  Zur  gegenwärtigen  Ausbreitung  der  chinesisch-indischen  Pestepidemie.  Wiener 
med.  Wochenschrift.  N.  33. 

1901  Polverini,  Osservazioni  cliniche  sulla  peste  bnbbonica.  Firenze,  Nicolai. 

1847  Pruner,  F.,  Die  Krankheiten  des  Orients.  Erlangen.  S.  387 — 429. 

1913  Raadt,  siehe  de  Raadt. 

1862  Radde,  G.,  Reisen  im  Süden  von  Ostsibirien.  St.  Petersburg. 

1897  Report  of  the  Commission  sent  by  the  Egyptian  Government  to  Bombay  to  study  plague 
(Rogers,  Bitter,  Ibrahim  Pascha  Hassan).  Cairo. 

1906 — 1914  Reports  (I. — VIII.)  on  plague  investigations  in  India.  The  Journal  of  Hygiene, 
Plague  Supplements,  Cambridge  University  Press. 

1895  Reschetnikow,  Von  der  Tarbaganenpest,  übertragen  auf  den  Menschen.  Zeitschr.  für  all- 
gemeine Hygiene,  gerichtl.  und  prakt.  Medizin.  St.  Petersburg.  April.  26.  Bd.  (Russisch.) 

1879  Rocher,  E.,  La  Province  Chinoise  du  Yiin-nan.  Paris. 

1902  Rosenau,  M.  J.,  Vitability  of  the  bacillus  pestis.  Bullet.  N.  4.  U.  S.  Marine  Hospital  Service. 
Washington. 

1903  Rothschild,  Ch.,  Entomolog.  Monthly  Mag.  39. 

1906  Derselbe,  Note  on  the  species  of  fleas  found  upon  rats,  Mus  rattus  and  Mus  decumanus, 
in  different  parts  of  the  world,  and  on  some  variations  in  the  proportion  of  each  species 
in  different  localities.  Journ.  of  Hyg.  6,  483. 

1903  Rouffiandis,  Theories  chinoises  sur  la  peste.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  T.  VI.  N.  2. 

1889  Roux,  Fernand,  Maladies  des  pays  chauds.  2.  edit.  Paris.  3 Bde.  Peste,  1.  Bd.  S.  231 — 259. 

1902  Row,  Serum  reaction  of  „bacillus  pestis“  in  plague.  Brit.  med.  Journ.  20.  Dec. 

1910  Rücker,  W.C.,  Feldzug  gegen  die  Pest  bei  Erdhörnchen.  (J.  Trop.  Med.  Hyg.  II,  15, 1910, 1 K). 

1791  Rüssel,  P.,  A treatise  on  the  plague  containing  an  account  on  the  plague  at  Aleppo  1760 — 
1762.  London.  4°.  Deutsch  übers.:  Leipzig  1792  u.  1793.  8°.  2 vols. 

1899  Salimbeni,  A.  T.,  siehe  Calmette,  A.  et  Salimbeni,  A.  T. 

1897  Sanitätskonferenz,  Die  internationale  Pestkonferenz  in  Venedig  1897.  Hygien.  Rundsch. 
N.  14—16.  S.  697—712,  753—767,  803—810. 

1901  Santoliquido,  R.,  Relazione  sui  casi  di  peste  bnbbonica  a Napoli.  Atti  del  Consiglio  su- 
periore  di  sanitä  al  Ministero  delT  Interno.  Roma.  23.  Nov.  (Ref.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropen- 
hygiene. 1902.  S.  353.) 

1900  Sata,  Über  Fütterungspest  und  das  Verhalten  des  Pestbazillus  im  tierischen  Körper  nach 
dem  Tode  des  Organismus.  Arch.  f.  Hygiene.  Bd.  39.  Heft  1. 

1889  Scheube,  Über  klimatische  Bubonen.  Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med. 

1900  Derselbe,  Die  Krankheiten  der  warmen  Länder.  2.  Aufl.  Die  Pest.  S.  3 — 40.  Jena. 

1901  Schilling,  Über  eine  bei  Ratten  vorkommende  Seuche.  Arbeiten  aus  dem  Kaiserl.  Gesund- 
amte. Bd.  18.  Heft  1. 

1901  Schottelius,  Die  Bubonenpest  in  Bombay  im  Frühjahr  1900.  Ein  Reisebericht.  Hygienische 
Rundschau.  Bd.  XI.  N.  3 — 6. 

1913  Schröder,  H.,  Ist  Zentralafrika  der  primäre  Pestherd?  Sonderabdruck  aus  dem  Archiv 
für  die  Geschichte  der  Naturwissenschaften  und  der  Technik.  6.  Band.  Festschrift  zur 
Feier  seines  60jährigen  Geburtstages  am  26.  November  1913.  Karl  Sudhoff  gewidmet, 
Leipzig,  Verlag  von  F.  C.  W.  Vogel. 

1898  Schultz,  Mme  N.,  De  Taction  des  antiseptiques  sur  le  bac.  pestis  hominis  et  de  la  desinfee- 
tion  . . . Biologiceskich  nauk  (Arcliives  des  Sciences  biologiques)  St.  Petersbourg.  6.  Bd. 
Ref.  Hyg.  Rundschau.  1899.  N.  2.  S.  87. 

1902  Dieselbe,  De  la  vitalite  du  microbe  de  la  Peste  dans  les  cultures.  Ib.  Bd.  8.  N.  4. 

1912  Schurupoff,  J.  S.,  Über  die  Vitalitätsdauer  des  Pestbazillus  in  Leichen  an  der  Pest  Ver- 
storbener. Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  65.  Heft  4/5. 

1912  Derselbe,  Über  die  Empfänglichkeit  der  Ziesel  ( Spermophilus  guttatus)  für  Bubonenpest. 
Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  65.  Heft  4/5. 

1901  Sclavo,  A.,  L’ispettorato  generale  di  sanitä  e la  sua  responsabilitä  nella  recente  epidemia 
di  peste  in  Napoli.  Rivista  d’igiene  e sanitä  pubblica.  16.  Nov.  p.  837.  (Ref.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  VII.  Bd.  S.  285.) 


156  R.  Pöch. 

1905  Shibayama,  Über  die  Agglutination  des  Pestbazillus.  Zentralbl.  f.  Bakteriolog.  38.  Bd. 
S.  482. 

1898  Simond,  P.  L.,  La  propagation  de  la  peste.  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur.  Okt.  12.  Bd. 
S.  625—687. 

1903  Skschivan,  T.,  Zur  Kenntnis  der  Rattenpest.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  33.  Bd.  N.  4. 
1910  Sleigh,  H.  P.,  Four  cases  of  pneumonie  plague.  Brit.  med.  Journ.  12.  XI.  1910. 

1879  Sommerbrodt,  M.,  Zur  Symptomatologie  der  „Pest  von  Wetljanka“.  Berl.  klin.  Wochenschr. 
N.  32.  S.  477.  N.  33.  S.  498.  S.  Hirsch  u.  Sommerbrodt. 

1905  Sorrextino,  B.,  siehe  Vincenti,  P.  u.  Sorrextixo,  B. 

1899  Sticker,  siehe  Gaffky,  Pfeiffer,  Sticker,  Dieudonne. 

1908  Sticker,  G.,  Abhandl.  a.  d.  Seuchengeschichte  u.  Seuchenlehre.  I.  Bd.:  Die  Pest.  Gießen 
(Toepelmann). 

1906  Stroxg,  siehe  Kolle  u.  Strong. 

1906  Derselbe,  Über  Schutzimpfung  des  Menschen  mit  lebenden  abgeschwächten  Pestkulturen. 

Arcli.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Bd.  10.  S.  235. 

1906  Derselbe,  Deutsche  med.  Wochenschr. 

1906  Derselbe,  A Consideration  of  Some  of  Bail’s  Recent  Views  in  Connection  with  the  Study 
of  Immunity  and  a Comparison  of  the  Value  of  Protective  Inoculation  with  Agressin  with 
that  of  Vaccination  in  Plague.  The  Philippin.  Journ.  of  cience.  1,  1.  S.  601. 

1906  Derselbe,  Vaccination  against  Plague.  The  Philippine  Journ.  of  Science.  1,  1.  S.  181. 
1908  Derselbe,  Vaccination  against  Plague.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  S.  417. 

1908  Derselbe,  Journ.  of  med.  research.  18,  325. 

1904  Summarised  Report  of  the  Plague  Research  Laboratory  for  1902 — 1904.  Bombay. 

1913  Swellexgrebel,  N.  H.,  Onderzoekingen  over  de  biologie  van  ratten  en  vlooien  en  over 
andere  onderwerpen,  die  betrekking  hebben  op  de  epidemiologie  der  Pest  op  Oost-Java. 
Geneesk.  tijdschr.  Ned.  Indie.  deel  53.  aflevering  1. 

1914  Swellengrebel,  N.  H.  und  Otten,  L.,  Über  „mitigierte“  Pestinfektion  bei  Ratten  und 
Meerschweinchen.  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene.  Bd.  18.  S.  149. 

1900  Tatsusaburo  Yabe,  Sur  le  microbe  de  la  peste.  Archives  de  medecine  navale.  Dec.  N.  12. 

1902  Tavel,  Krumbein,  Glücksmann,  Modifikation  des  Vaccins  der  deutschen  Pestkommission. 
Zeitschrift  für  Hygiene.  Bd.  40. 

1913  Teague,  Oskar,  A further  note  upon  the  influence  of  atmospheric  temperature  upon  the 
spread  of  pneumonie  plague.  The  Philippine  Journal  of  Science.  Abt.  B,  Bd.  8.  N.  3. 

1901  Terni,  Studi  sulla  peste;  Memoria  prima  in  Riforma  Medica  1901. 

1906  Derselbe,  Memoria  seconda  in  Annali  d’Ig.  sperim. 

1906  Derselbe,  Studien  über  die  Pest.  Zeitschr.  f.  Hyg.  Bd.  54.  II.  T.  S.  385. 

1897  Texte  de  la  Convention  sanitaire  internationale  de  Venise  portant  regiement  sanitaire  general 
pour  prevenir  Tinvasion  et  la  propagation  de  la  peste.  Semaine  med.  N.  18,  20,  22.  S.  70 — 71, 
78—79,  86—87. 

1887  Tholozan,  J.  D„  Carte  des  localisations  de  la  peste  en  Perse,  en  Russie  et  en  Turquie,  de 
1856  ä 1886.  Bull,  de  l’acad.  de  med.  N.  37. 

1887  Derselbe,  In vasions,  degres  et  formes  diverses  de  la  peste  en  Caucase,  en  Perse,  en  Russie 
et  en  Turquie  depuis  1835.  Compt.  rend.  105.  Bd.  N.  11. 

1903  Thompson,  Ashburton,  J.,  Report  of  the  board  of  health  on  a second  outbreak  of  plague 
at  Sidney.  Report  from  printing  Committee.  N.  12. 

1902  Tiraboschi,  C.,  Gli  animali  propagatori  della  peste  bubbonica.  II  Policlinico.  Bd.  50. 
S.  1569. 

1903  Derselbe,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Pestepidemiologie.  Arch.  f.  Hyg.  Bd.  46.  H.  3. 

1902  Toyama,  C.,  Über  die  Widerstandsfähigkeit  der  Pestbazillen  gegen  die  Winterkälte  in  Tokio. 

Zentralbl.  f.  Bakt.  Bd.  32.  Nr.  3. 

1904  Uriarte,  M.  L.,  Remarques  sur  la  resistance  du  bacille  pesteux  etc.  Caducee.  N.  19. 

1904  Derselbe,  Note  sur  l’hemolyse  et  l’agglutination  avec  le  bacille  pesteux.  Ibid. 

1900  Vagedes,  Über  die  Pest  in  Oporto.  Klinisches  Jahrbuch.  7.  Bd.  5.  Heft. 

1905  Vincenti,  P.  u.  Sorrentino,  B.,  La  peste  (Storia,  eziologia,  sintomatologia  e profilassi). 
4 vol.  Napoli,  Detken  e Rocholl. 


Die  Pest. 


157 


1902  Voges,  0.,  Die  Bubonenpest  am  La  Plata.  Vortrag,  gehalten  in  der  deutschen  akademischen 
Vereinigung  in  Buenos  Aires.  Zeitschr.  f.  Hygiene.  39.  Bd.  S.  301  ff. 

1903  Volkers,  A.,  Über  die  Maßnahmen  zur  Abwehr  der  Pest  in  einer  Hafenstadt  mit  Beziehung 
auf  die  hierüber  in  jüngster  Zeit  gemachten  Erfahrungen.  Vierteljahrsschr.  f.  gerichtl.  Med. 
u.  öffentl.  Sanitätswesen.  27.  Bd.  Suppl.-Heft. 

1848  Webb,  A.,  Pathologia  Indica.  2.  edit.  London.  S.  212. 

1899  Weichselbaum,  Albrecht  und  Ghon,  Über  Pest.  Wiener  klin.  Wochenschr.  N.  50.  S.  1248. 
1903  Weimann,  Hans,  Die  Pest  vom  sanitätspolizeilichen  Standpunkt.  Deutsche  Vierteljahrs- 
schrift für  öffentliche  Gesundheitspflege.  35.  Bd.  S.  673 — 726. 

1898  Weir,  T.  S.,  Report  on  the  outbreak  of  bub.  plague  in  Bombay  1896 — 1897. 

1905  White,  J.  M.,  Pathological  characters,  diagnosis  and  epidemiology  of  bubonic  plague.  Indian 
med.  Record.  Vol.  26.  N.  7.  April. 

1897  Wilm,  Über  die  Pestepidemie  in  Hongkong  im  Jahre  1896.  Hygien.  Rundschau.  N,  5 u.  6. 
1897  Wyssokowitz  et  Zabolotny,  Recherches  sur  la  peste  bubonique.  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur. 
N.  8.  S.  663. 

1897  Dieselben,  Untersuchungen  über  die  Pest.  Münch,  med.  Wochenschr.  S.  1179. 

1897  Yamagiva,  K.,  Über  die  Bubonenpest.  Virchow’s  Archiv.  159.  Bd.  Supplement. 

1894  Yersin,  Archiv  de  medecine  navale  et  coloniale.  N.  4. 

1894  Derselbe,  La  peste  bubonique  ä Hongkong.  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur.  N.  9.  S.  662.  (Ent- 
deckung des  Pestbazillus.) 

1897  Derselbe,  Sur  la  peste  bubonique  (Sero-Therapie).  Ann.  de  l’Inst.  Pasteur.  S.  81. 

1897  Zabolotny,  siehe  Wyssokowitz  et  Zabolotny. 

1902  Zinno,  Andrea,  Myelocytämie  bei  Pest.  Zentralbl.  f.  allgem.  Patliol.  u.  pathol.  Anat. 

N.  10. 

1903  Derselbe,  Breve  relazione  sui  casi  di  peste  avvenuti  in  Napoli.  Atti  della  r.  accademia  med. 
chir.  di  Napoli.  Anno  LV.  N.  5. 

1904  Zlatogoroff,  S.  J.,  Über  die  bakteriologische  Diagnose  der  Pest  in  Kadavern.  Zentralbl. 
f.  Bakteriolog.  I.  Abt.  Bd.  36.  S.  559. 

1904  Derselbe,  Zur-  Morphologie  und  Biologie  des  Mikroben  der  Bubonenpest  und  des  Pseudo- 
tuberkulosebazillus der  Nagetiere.  Ibid.  Bd.  37.  S.  345. 

1899  Zupitza,  Die  Ergebnisse  der  Pestexpedition  nach  Kisiba  am  Westufer  des  Viktoriasees  1897/98. 
Zeitschrift  für  Hygiene.  32.  Bd.  S.  268 — 294. 

1911  Derselbe,  Ein  Mittel  zur  Abwehr  von  Pestflöhen.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhj'g.  Bd.  15. 
N.  6.  S.  186—189. 

1906  Zuschlag,  E.,  ,,Le  rat  migratoire  et  sa  destruction  rationelle“.  Copenhague. 


Bazillenruhr. 


Von 

Dr.  R.  Rüge.  Marinegeneralarzt  und  Professor  an  der  Universität  Kiel. 

[Die  eingeklammerten  Teile  dieser  Arbeit,  sowie  die  neueste  Literatur,  rühren  nicht  von  dem  im 
Auslande  befindlichen  Verfasser,  sondern  vom  Herausgeber  her.] 


Einleitung. 

Die  Arbeiten  der  letzten  Jahre  bedeuten  zwar  einen  erfreulichen  Fortschritt 
in  der  Ruhrforschung,  doch  ist  noch  manches  unaufgeklärt  gebheben.  Bestätigt 
und  befestigt  ist  aber  immer  wieder  von  neuem,  daß  das,  was  schon  von  vielen 
Forschem1)  vermutet  worden  ist,  in  der  Tat  besteht,  daß  die  Ruhr  oder  Dysenterie 
zwei  grundverschiedene  Erreger  zur  Ursache  hat,  nämlich  einerseits  die  Ruhr- 
bazillen, andererseits  die  Ruhramöben.  Trotzdem  können  wir  das  verschiedene 
epidemiologische  Verhalten  der  Ruhr  in  verschiedenen  Gegenden  noch  nicht  erklären, 
weil  wir  die  Übertragungsweise  der  Amöbenruhr  noch  nicht  mit  Sicherheit  kennen. 
Andererseits  wissen  wir  aber,  daß  die  in  den  nördlichen  Kulturländern  fast  ausschließ- 
lich herrschende  Bazillenruhr  auch  in  den  Tropen  und  Subtropen  weit  verbreitet 
ist  und  daß  umgekehrt  die  Amöbenruhr  nicht  nur  in  den  Tropen  und  Subtropen, 
sondern  auch  in  vereinzelten  Fällen  in  den  nördlichen  Kulturländern  als  endemische 
Krankheit  vorkommt.  Man  bezeichnet  daher  heutigentags  die  früher  als  epidemische 


1)  Nach  den  Mitteilungen  von  Councilman  und  Lafleur  haben  schon  die  englischen  Kolonial- 
ärzte des  18.  Jahrhunderts  bei  gewissen  Arten  der  tropischen  Ruhr  Veränderungen  im  Darme  be- 
schrieben, die  wir  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  als  der  Amöbenruhr  eigentümlich  bezeichnen 
müssen.  Ob  auch  die  von  Sir  John  Pringle  und  Munro  beschriebenen  Fälle  hierher  zu  rechnen 
sind,  ist  fraglich.  Derjenige  aber,  der  eine  vorzügliche  Beschreibung  der  Darm  Veränderungen  bei 
der  Amöbenruhr  gegeben  hat,  ist  John  Hunter,  der  seine  Untersuchungen  1782  in  Jamaica  machte. 
Er  gibt  bereits  an,  daß  die  kleinen  Abszesse,  die  späterhin  zur  Bildung  der  Geschwüre  mit  unter- 
minierten Rändern  führen,  sich  zwischen  der  Mukosa  und  der  Muskularis  entwickeln.  In  ähnlicher 
Weise  beschreibt  sie  Colin  Chisholm.  Derjenige  der  zuerst  eine  unkomplizierte  Dysenterie  von 
einer  „Hepatic  dysentery“  unterschied,  war  Annesley.  Auch  aus  seinen  pathologisch-ana- 
tomischen Beschreibungen  läßt  sich  erkennen,  daß  er  in  der  „Hepatic  dysentery“  Amöbenruhr 
vor  sich  hatte.  Lyons,  der  die  Dysenterie  des  Krimkrieges  beschrieb,  unterschied  ebenfalls  zwei 
Formen,  von  denen  man  die  chronische  „Colitis  follicularis“  als  Amöbenruhr  deuten  kann.  In 
hervorragender  Weise  beschrieben  Morehead,  Dutrouleau  und  Haspel  die  in  Rede  stehenden 
Veränderungen.  Ersterer  gibt  schon  an,  daß  diese  Veränderungen  sich  in  den  chronischen  Fällen 
finden  und  Dutrouleau  bezeichnete  die  in  Rede  stehende  Ruhrart  als  „endemische“.  Berenger- 
Feraud  allerdings  sieht  die  Ruhr  als  eine  einheitliche  Krankheit  an,  die  als  sporadische,  endemische 
und  epidemische  auftreten  kann,  aber  überall  dieselben  Formen  zeigt.  Einen  ähnlichen  Stand- 
punkt nehmen  Kelsch  und  Kiener  ein. 
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Ruhr  bekannte  Ruhrart  als  Bazillenruhr  und  die  früher  als  endemische,  tropische 
oder  sporadische  bezeichnete  Ruhrart  als  Amöbenruhr1).  (Siehe  diese  in  Bd.  IV.) 

Im  Kapitel  Diagnose  werden  wir  noch  sehen,  daß  unter  Umständen  aber  auch 
noch  ganz  andere  Krankheitserreger  als  die  eben  genannten  oder  aber  auch  Gifte 
das  klinische  Bild  der  Ruhr  hervorrufen  können. 

Besonders  interessiert  natürlich  die  Frage  nach  der  Verbreitung  der  beiden 
Ruhrarten.  Nach  den  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  geht  man  wohl  nicht 
fehl,  wenn  man  annimmt,  daß  Amöbenruhr  in  allen  Tropenländern  vorkommt. 
Allerdings  ist  die  Intensität  der  Verbreitung  in  den  einzelnen  tropischen  und  sub- 
tropischen Ländern  sehr  verschieden. 

Zum  Glück  bieten  die  beiden  Ruhrarten  nicht  nur  in  ätiologischer,  sondern 
auch  in  epidemiologischer,  pathologisch-anatomischer  und  klinischer  Beziehung  eine 
Reihe  von  Unterschieden,  die  schon  vor  der  Entdeckung  der  beiden  Ruhrerreger 
bekannt  waren.  Sind  sie  in  den  älteren  Berichten  über  Ruhrepidemien  beachtet 
und  erwähnt,  so  sind  wir  dadurch  in  den  Stand  gesetzt,  auch  ohne  Angabe  von  Ruhr- 
erregern ziemlich  brauchbare  Rückschlüsse  auf  die  Art  der  Ruhr  zu  ziehen,  die  Vor- 
gelegen hat. 

Die  Unterschiede  zwischen  den  beiden  Ruhrarten  sind  kurz  folgende. 

1.  In  epidemiologischer  Beziehung:  Die  Bazillenruhr  tritt  meist  epidemisch 
auf.  Die  Amöbenruhr  hat  mehr  endemischen  Charakter.  Allerdings  kommen  Aus- 
nahmen vor.  So  erkrankte  z.  B.  in  Muanza  am  Viktoria  Nyanza  1906  fast  jeder 
Europäer  an  Amöbenruhr.  (Beck)  und  nach  Creig  und  Wells  (1911)  wird  die  jahres- 
zeitliche Steigerung  der  Ruhrfälle  in  Bombay  durch  Amöbenruhr  bedingt,  während 
Deeks  (1910)  angibt,  daß  in  der  Panamakanalzone  die  Amöbenruhr  zu  keiner  Jahres- 
zeit eine  besondere  Steigerung  erkennen  ließ. 

2.  Klinisch  verläuft  die  Bazillenruhr  als  eine  akute  Krankheit  und  endet 
unter  Umständen  sogar  schon  nach  wenigen  Tagen  tödlich.  Die  Amöbenruhr  ver- 
hält sich  verschieden  und  ist  meistens  durch  einen  chronischen,  sich  oft  über  Jahre 
hinziehenden  Verlauf  ausgezeichnet,  zudem  kompliziert  sie  sich  recht  oft  mit 
Leberabszessen,  was  bei  der  Bazillenruhr  sehr  selten  und  meist  nur  bei  der  gan- 
gränösen Form  (Buchanan,  Rogers)2)  der  Fall  ist. 

3.  Pathologisch-anatomisch  genommen  verläuft  die  Bazillenruhr  als  eine 
Diphtherie  des  Dickdarms.  Bei  der  Amöbenruhr  hingegen  werden  entweder  scharf 
umschriebene  Stücke  der  Schleimhaut  zerstört  oder  in  der  Submukosa  und  deren 
Follikeln  kleine  Abszesse  gebildet,  die  durch  die  Mukosa  durchbrechen.  Dadurch 
entstehen  einzelnstehende,  kraterförmige,  runde  Geschwüre  mit  unterhöhlten 
Rändern.  Sich  anschließende  Gangrän  oder  Zerstörung  der  ganzen  Dickdarmschleim- 
haut ist  selten.  (Vgl.  Tafel  VI.) 

Mit  Hilfe  der  eben  angeführten  Unterschiede  wird  sich  also  unter  Umständen 
bestimmen  lassen,  welcher  Art  die  Ruhr  ist,  der  wir  in  irgendeiner  Tropengegend 
begegnen.  Nun  sollte  man  glauben,  daß  man  dafür  in  Fällen,  in  denen  die  Ruhr- 
erreger als  solche,  d.  h.  entweder  als  Amöbe  oder  als  Bazillus  angegeben  sind,  mit 
Sicherheit  erkennen  könnte,  um  welche  Art  von  Ruhr  es  sich  handelt.  Aber  auch  das 
ist  nicht  immer  möglich.  Denn  erstens  gibt  es  viele  Gebilde  im  Ruhrstuhle,  die  mit 
Amöben  verwechselt  werden  können,  und  zweitens  ist  es  nicht  immer  leicht,  die  harm- 


x)  Danebenher  laufen  noch  Bezeichnungen  wie  Amöbenenteritis  (Lutz  1891)  und  Amebiasis 
(Musgrave  1904). 

2)  Außerdem  handelt  es  sich  bei  der  Amöbenruhr  vorwiegend  uni  große,  oberflächlich  im 
rechten  Leberlappen  liegende  Einzelabszesse,  während  die  bei  der  gangränösen  Form  der  Bazillen- 
ruhr auftretenden  Abszesse  klein  und  multipel  sind  und  die  ganze  Leber  durchsetzen.  Chantemesse 
hat  einen  Fall  von  Leberabszeß  beschrieben,  der  durch  Ruhrbazillen  hervorgerufen  war  (1907). 
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lose  Entamoeba  coli  von  der  Dysenterie-Amöbe,  Entamoeba  tetragena  Entamoeba 
zu  unterscheiden.  Wir  dürfen  uns  also,  um  sagen  zu  können,  daß  es  sich  um 
Amöbenruhr  handelt,  nicht  mit  der  einfachen  Angabe,  daß  überhaupt  Amöben  ge- 
funden wurden,  begnügen  lassen.  Finden  wir  aber  berichtet,  daß  die  Amöben  in  die 
Darm  Wandungen  eindrangen,  und  im  Grunde  der  Darmgeschwüre  gefunden  wurden, 
daß  sie  für  Katzen  pathogen  waren  und  werden  noch  außerdem  die  oben  für  die 
Amöbenruhr  angeführten  Eigentümlichkeiten  erwähnt,  so  wird  man  sicher  sein  dürfen, 
es  mit  einem  Falle  von  Amöbenruhr  zu  tun  zu  haben. 

Entsprechend  diesen  Auseinandersetzungen  ist  im  folgenden  bei  der  Schilderung 
der  Verbreitung  der  beiden  Ruhrarten  verfahren. 

Bemerken  muß  ich  noch  ausdrücklich,  daß  das  Bild  der  im  nachstehenden 
geschilderten  Ruhrverbreitung  unvollständig  ist,  weil  mir  zahlreiche  Berichte  nicht 
zugänglich  waren.  Andererseits  differieren  die  Angaben  verschiedener  Beobachter 
über  ein  und  denselben  Ort  manchmal  recht  erheblich,  ohne  daß  die  Ursache  der 
Differenz  festzustellen  wäre  und  dann  variieren  die  Angaben  anderer  Beobachter 
natürlich  sehr,  wenn  diese  Beobachter  dieselbe  Gegend  unter  verschiedenen  Ver- 
hältnissen, z.  B.  in  Friedenszeiten  oder  unter  kriegerischen  Verhältnissen  sahen. 


Geschichte  und  geographische  Verbreitung.1) 

Asien.  Schon  in  den  europäisch-asiatischen  Grenzgebieten  z.  B.  in  Baku  kommt  viel  Ruhr 
und  zwar  sowohl  Shiga-Kruse-  als  auch  Amöbenruhr  vor  (Okintschewitsch  1910).  Während  von 
Kleinasien,  Syrien,  Arabien2) — nachAux  herrscht  z.  B.  in  Djiddadas  ganze  Jahr  über  Ruhr 
und  der  englische  Sanitätsbericht  für  Aden  gibt  4%%  Ruhrmorbidität  mit  2,1%  Mortalität  — 
Persien3)  und  den  innerasiatischen  Landschaften  nur  im  allgemeinen  gesagt  werden  kann,  daß 
in  ihnen  die  Ruhr  mehr  oder  weniger  weit  verbreitet  ist,  liegen  über  Vorder-  und  Hinterindien, 
sowie  über  den  malaiischen  Archipel  und  die  Philippinen  eingehende  Berichte  vor4).  Allgemein 
kann  gesagt  werden,  daß  in  Indien  die  Ruhr  in  der  Morbidität  gewöhnlich  an  2.  Stelle,  selten  erst 
an  3.  Stelle  steht,  daß  sie  aber  in  der  Mortalität  z.  B.  in  den  vereinigten  Provinzen  die  1.  Stelle 
einnimmt.  Im  einzelnen  gibt  der  englische  Sanitätsbericht5)  folgende  Zahlen.  In  ganz  Indien 
erkrankten  von  den  daselbst  stationierten  Truppen6)  an  Ruhr 

im  Jahre  1900  2,58%  mit  3,7%  Mortalität7) 

„ „ 1901  2,13%  „ 4,8% 

Die  verschiedenen  Landschaften  waren  aber  in  sehr  verschiedener  Weise  an  diesen  Erkran- 
kungen beteiligt.  Am  meisten  litt  die  nächste  Umgebung  von  Calcutta,  der  Pre- 
sidency-District.  Ihm  schließen  sich  in  absteigender  Linie  Deesa,  Secunderabad 


4)  Weil  sich  aus  vielen  Berichten  nicht  erkennen  läßt,  welcher  Art  die  von 
dem  betreffenden  Berichterstatter  beobachtete  Ruhr  gewesen  ist,  so  habe  ich 
bei  der  Besprechung  der  geographischen  Verbreitung  Amöben-  und  Bazillenruhr 
nicht  immer  voneinander  trennen  können. 

2)  In  Yemen  hauste  die  Ruhr  unter  den  türkischen  Truppen  1911  schlimmer  als  Pest  und 
Cholera  (Lancet  29.  IV.  11,  p.  1175),  und  in  Basrah  am  Schat-el-Arab  ist  die  Ruhr  die  Haupt- 
krankheit (Spier  1911). 

3)  Feistmantel  berichtet  von  einem  epidemischen  Auftreten  der  Ruhr  in  Persien.  Also 
handelt  es  sich  da  wohl  vorwiegend  um  Bazillenruhr. 

4)  Schon  Annesley,  Ballingal,  Eyre,  Macpherson,  Moore,  Ranking,  Waring,  Chucher- 
butty  haben  über  die  Ruhr  und  Leberabszesse  aus  Indien  berichtet.  (Zit.  n.  Councilman  und 
Lafleur.)  Für  die  neueste  Zeit  liegen  ausführliche  Beobachtungen  vor. 

6)  In  den  englischen  Berichten  ist  die  Mortalität  nicht  auf  die  Anzahl  der  betreffenden  Er- 
krankungen, sondern  immer  auf  1000  der  Iststärke  berechnet.  Infolgedessem  erscheinen  auffallend 
niedrige  Mortalitätsziffern.  Ich  habe  die  Mortalität  stets  in  Prozente  der  Zugänge  der  betreffenden 
Krankheit  umgerechnet. 

6)  In  diesen  Berichten  sind  europäische  und  eingeborene  Truppen  nicht  getrennt. 

"•)  In  Bombay  erwiesen  sich  nach  Greig  und  Wells  die  Hälfte  aller  Rubrfälle  sowohl  bei 
Europäern  als  auch  bei  Eingeborenen  als  Amöbenruhr.  Bazillenruhr  konnte  nur  in  einzelnen  Fällen 
festgestellt  werden. 
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und  Mhow  an,  während  die  hochgelegenen  nordwestlichen  Provinzen  wie  Pescha- 
war, Rawal  Pindi  und  Quetta  nur  Vs — XA  so  viel  Erkrankungen  aufzuweisen  hatten. 
Am  meisten  litt  Barrackpore.  In  ganz  Indien  waren  Morbidität  und  Mortalität  im  3.  und  4.  Viertel- 
jahr während  der  Monsunzeit  am  höchsten.  Im  einzelnen  stellen  sich  die  Erkrankungsziffern  in 
den  am  stärksten  und  den  am  schwächsten  befallenen  Provinzen  folgendermaßen: 


Erkrankungen  an  Ruhr  unter  den 
europ.  und  eingeb.  Truppen 
1900  1901 

Morbidit.  Mortal.  Morbidit.  Mortal. 

Erkrankungen  an 
Leberabszessen 
1901 

Morbidit.  Mortal. 

0/ 

/ o 

% 

0/ 

/ o 

0/ 

/o 

0/ 

Jo 

% 

Presidency-District  .... 

4.81 

7,5 

7,12 

6,6  - 

4,57 

9,1 

Deesa-District 

4,76 

0,0 

1,02 

17,0 

3,23 

5,3 

Secunderabad  

4,52 

3,5 

4,19 

0 

2,36 

6,0 

Mhow 

4,33 

4,0 

3,52 

5 

2,92 

7,3 

Rangoon  

3,5 

4,0 

4,48 

2,0 

1,91 

5,0 

Bombay7) 

3,5 

3,6 

1,1 

0,0 

2,39 

6,0 

Madras 

1,7 

0,0 

1,45 

0,0 

3,78 

10,2 

Peschawar 

1,27 

0,0 

1,04 

10 

0,52 

0,0 

Rawal  Pindi 

1,06 

0,0 

1,21 

4,2 

1,05 

6,4 

Quetta 

0,83 

5,0 

1,5 

8,1 

1,31 

9,4 

Unter  den  europäischen  Truppen  betrug  1894  die  Ruhrsterblichkeit  in  Madras  6,2%,  die 
an  Leberabszessen  11,7%,  in  der  Präsidentschaft  Bombay  in  beiden  Fällen  5,1%.  Dabei  litten 
die  eingeborenen  Truppen  nur  ifli  so  stark  als  die  Engländer  an  Leberabszessen  und  die  Mortalität 
daran  erreichte  nur  1/12  derjenigen  der  Engländer.  Schon  aus  der  obenstehenden  Tabelle 
kann  geschlossen  werden,  daß  die  Amöbenruhr  in  Ostindien  weit  verbreitet  ist. 
Wir  besitzen  aber  in  dieser  Beziehung  auch  positive  Angaben.  Rogers  hat  über  eine  große  An- 
zahl von  Leberabszessen  berichtet,  bei  denen  er  Amöben  in  der  Abszeßwand  und  Amöben  in  den 
Darmgeschwüren  bei  gleichzeitig  bestehender  Dysenterie  fand.  Buchanan  hingegen  gibt  an,  daß 
er  unter  1130  aus  indischen  Gefängnissen  stammenden  Fällen  von  Ruhr  keinen  einzigen  sich  mit 
Leberabszeß  komplizieren  sah,  und  daß  er  bei  diesen  Fällen  z.  T.  Bazillen  nachweisen  konnte,  die 
durch  das  Blutserum  der  Kranken  agglutiniert  wurden.  Dieses  letztere  Ergebnis  und  das  gänz- 
liche Fehlen  der  Leberabszesse  deutet  darauf  hin,  daß  er  es  in  seinen  Fällen  tatsächlich  mit  Bazillen- 
ruhr zu  tun  gehabt  hat.  Wir  hätten  also  in  Indien  Bazillen-  und  Amöbenruhr  neben- 
einander. Dasselbe  ist  nach  Castellani  in  Ceylon  der  Fall.  C.  fand  unter  25  Dysenteriefällen 
20mal  den  Bazillus  Kruse-Shiga,  2mal  einen  diesem  sehr  nahestehenden  Bazillus  — nur  in  einem 
Falle  wurde  er  im  Stuhl  vermißt  — und  in  2 Fällen  Dysenterie-Amöben.  Diese  beiden  Fälle  waren 
mit  Leberabszessen  kompliziert.  Nach  dem  gleichen  Autor  wurden  1902  in  den  Hospitälern  Ceylons 
3017  Ruhrkranke  behandelt,  von  denen  999  starben.  Bei  der  sog.  HiLL-Diarrhoea  handelt  es  sich 
nach  den  Beobachtungen  van  der  Scheer’s  (vgl.  Kapitel  Aphthae  tropicae)  nicht  um  Dysenterie, 
sondern  um  eine  selbständige  Dünndarmerkrankung. 

Während  wir  also  über  die  Verbreitung  und  die  Art  der  Dysenterie  in  Vorderindien  gut 
unterrichtet  sind,  sind  die  Nachrichten  über  die  Malayenstaaten  weniger  umfassend.  Daß  auch 
da  die  Dysenterie  herrscht  und  stellenweise  recht  schwer,  zeigt  die  Angabe  von  Buchanan,  daß  die 
Mortalität  der  Ruhr  dort  zwischen  18  und  31%  schwankt.  Auch  in  Singapore,  das  nach  Hirsch 
dysenteriefrei  sein  soll,  wird  die  Dysenterie  recht  häufig  beobachtet.  Es  wird  Singapore  nicht 
nur  in  den  Sanitätsberichten  der  Kaiserlichen  Marine  (1887/89)  als  Infektionsort  aufgeführt,  son- 
dern Schön,  der  eine  große  Anzahl  von  medizinischen  Fragebogen  bearbeitete,  schreibt:  „Diese 
Krankheit  (Beri-Beri)  verursachte  in  den  drei  Armeehospitälern  zu  Penang,  Malakka  und  Singa- 
pore im  Jahr  1892  nächst  den  Fiebern,  Anämie  und  Ruhr  die  zahlreichsten  Todesfälle,“  und  zwar 
soll  auch  Amöbenruhr  in  Singapore  häufig  sein  (Böse).  Auch  auf  den  Andamanen  herrscht  die 
Ruhr,  aber  lange  nicht  so  stark  als  die  Malaria.  Es  scheint  vorwiegend  Bazillenruhr  zu  sein,  da  nur 
l°/oo  der  Fälle  sich  mit  Leberabszessen  komplizierten.  Die  in  50%  aller  Ruhrfälle  beobachteten 
Amöben  hält  Anderson  für  harmlose  Schmarotzer,  obgleich  er  sie  als  Entamoeba  histoly tica  be- 
zeichnet. Ein  klares  Bild  läßt  sich  also  aus  diesen  sich  widersprechenden  Angaben  nicht  gewinnen. 

Men  se,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  H 
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Wenn  nun  auch  die  bisher  besprochenen  indischen  Landschaften  eine  recht  erhebliche  Ver- 
breitung der  Dysenterie  aufweisen,  so  stehen  sie  doch  den  nun  anzureihenden  französischen  Be- 
sitzungen Siam,  Cambodscha,  Cochinchina,  Annam  und  Tonkin  in  dieser  Beziehung  nach 
und  man  darf  wohl  die  eben  genannten  Länder  als  diejenigen  bezeichnen,  in  denen  die  Dysenterie 
am  weitesten  verbreitet  ist  und  die  schwersten  Formen  annimmt.  So  schreibt  Recoules  über  den 
Norden  Tonkins:  ,,Deux  affections  ont  presque  seules,  et  pendant  toute  l’annee,  occupe  tonte  la 
clinique:  ce  sont  le  paludisme  et  la  dysenterie.“  Der  einzige  Platz  an  der  ganzen  Küste  von  Tonkin, 
der  ruhrfrei  sein  und  an  dem  nur  Malaria  herrschen  soll,  ist  nach  Buffon  die  unter  21°  KP  N.  Br. 
vorgelagerte  Insel  Port-Beaumont. 

Nach  Calmette  betrug  in  Saigon  während  der  Jahre  1863 — 1870  (1863  ist  das  Jahr  der 
Besitzergreifung  durch  die  Franzosen)  die  Ruhrmorbidität  25  x/2  %,  von  1870 — 1892  nur  noch 
12%,  die  Mortalität  während  der  ersten  Periode  rund  6 y2  %,  während  der  zweiten  3,6%.  Während 
der  ganzen  Zeit  komplizierten  sich  4—7  % der  Ruhrfälle  mit  Leberabszessen1)2).  Bonnafy  hingegen 
berechnet,  daß  auf  100  Todesfälle  in  Saigon  während  der  günstigsten  Jahre  in  dem  Zeiträume  von 
1863 — 1888  nur  8 — 9,  in  den  ungünstigsten  Jahren  aber  48 — 55  durch  Ruhr  hervorgerufen  waren. 
(Diese  Zahlen  dürften  ein  richtigeres  Verhältnis  ergeben  als  diejenigen  Calmette’s.  Denn  bei  uns 
in  Deutschland  betrug  z.  B.  während  der  Epidemien  in  Barmen  1899/01  die  Ruhrmortalität  schon 
11  %,  in  der  Döberitzer  Epidemie  allerdings  nur  2,7  %.)  Auch  in  Saigon  ist  während  der  Übergangs- 
perioden von  den  Trocken-  zu  den  Regenzeiten  und  umgekehrt  die  Ruhrmorbidität  am  höchsten, 
und  zwar  ist  sie  im  Mai  (Übergang  von  der  Trocken-  zur  Regenzeit)  beträchtlicher  als  im  November 
(Übergang  von  der  Regen-  zur  Trockenzeit).  Im  Mai  tritt  die  Dysenterie  schwer  und  fast  epidemisch 
in  Saigon  auf  (Reboul).  Amöben  fand  zwar  Metin  nur  bei  acht  Dysenteriefällen.  Aber  neuere 
Untersuchungen  (Brau  und  Noc)  haben  gezeigt,  daß  die  Amöbenruhr  in  Saigon  nicht  nur  außer- 
ordentlich verbreitet  ist  — Brau  fand  bei  175  Ruhrfällen  in  96%  Amöben  — , sondern  während 
der  Regenzeit  auch  ganz  besonders  akut  und  bösartig  verläuft. 

[Nach  Denier  und  Huet  wurde  im  Institut  Pasteur  zu  Saigon  Bazillenruhr  allein,  sowie 
zweimal  auch  eine  Verbindung  mit  Amöbenruhr  beobachtet,  jedoch  zeigten  mehr  als  die  Hälfte 
aller  Dysenteriekranken  Amöben  im  Stuhl.  Mit  der  längeren  Dauer  der  Krankheit  wurde  dort 
der  Bazillenbefund  immer  seltener.  Überwiegend  gehörten  die  Bazillen  dem  Typus  Y an. 
Dumas  teilt  mit,  daß  die  Bazillenruhr  in  Saigon  so  milde  verläuft  und  so  sehr  zu  spontaner 
Heilung  neigt,  daß  es  gleichgültig  ist,  welches  der  üblichen  Medikamente  verordnet  wird.] 

In  Bangkok  sind  Ruhr  und  Leberabszesse  häufig  (Schön). 

Die  Zahlen  über  Tonkin  lauten  verschieden.  Sie  stammen  meist  von  kriegerischen  Expe- 
ditionen, die  zu  verschiedenen  Jahreszeiten  unternommen  wurden  und  zeigen  daher  sehr  verschie- 
dene Morbidität  und  Mortalität.  Bemerkenswert  ist,  daß  alle  Autoren  übereinstimmend 
angeben,  daß  die  Ruhr  in  dem  Küstentiefland  von  Tonkin  bei  weitem  nicht  so 
häufig  und  so  bösartig  als  in  dem  gebirgigen  Inneren  auftritt,  wo  die  Tagestem- 
peraturen in  der  Zeit  vom  Januar  bis  März  zwischen  3°  und  24°  C schwankten.  Außerdem  tritt 
uns  ebenso  wie  in  den  englischen  Berichten  über  Vorderindien  wiederum  die  Tatsache  entgegen, 
daß  die  Eingeborenen  viel  weniger  unter  der  Dysenterie  leiden  als  die  Europäer3).  Bei  Berichten 
über  kurze  Zeiträume  und  kleinere  Truppenteile  treten  diese  Eigentümlichkeiten  manchmal  nicht 
entsprechend  hervor.  So  gibt  Fruitet  für  eine  während  der  günstigen  Jahreszeit  (Oktober, 
Dezember)  unternommene  Expedition  die  Ruhrmorbidität  für  diese  Zeit  auf  1,3%  unter  den  Euro- 
päern und  1,1%  unter  den  Eingeborenen  an  mit  beidemal  0%  Mortalität.  Nach  Sadoul  aber  er- 
krankten in  % Jahren  75%  der  Europäer  und  43%  der  Eingeborenen  während  eines  Feldzuges, 
der  während  der  ungünstigen  Zeit  unternommen  werden  mußte  und  bei  der  von  Clavel  begleiteten 


Ü Über  Leberabszesse  infolge  von  Ruhr  haben  schon  Gayme,  Julien  und  Bougarel  be- 
richtet. 

2)  Calmette  fand  auch  Amöben  bei  Ruhr.  Doch  ist  nicht  festzustellen,  welcher  Art  die 
von  ihm  gefundenen  Amöben  gewesen  sind.  Er  selbst  hielt  sie  jedenfalls  nicht  für  die  Krankheits- 
erreger, sondern  sah  sie  als  harmlosen  Nebenbefund  an. 

3)  Allerdings  darf  man  deshalb  nicht  annehmen,  daß  die  Eingeborenen  der  Dysenterie  nicht 
erliegen  könnten.  So  berichtet  Simon,  daß  die  opiumrauchenden  und  malariakranken  Annamiten 
ganz  besonders  oft  an  Dysenterie  zugrunde  gingen  und  der  Darm  oft  derart  mit  Geschwüren  be- 
deckt und  gangränös  wäre,  daß  man  sich  wundern  müßte,  wie  derartig  Kranke  so  lange  hätten 
leben  können.  In  Kamerun  ist  die  Haupttodesursache  bei  Eingeborenen  die  Ruhr  (Medizinalb.  1911). 


Bazillenruhr. 
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Expedition  erkrankten  35%  der  Europäer  und  nur  23/4%  der  Eingeborenen.  Die  Mortalität  unter 
den  Europäern  betrug  14V3%,  unter  den  Eingeborenen  0%x).  Er  schreibt  daher:  „On  remarquera 
l’immunite  relative  dont  jouissent  les  indigenes  vis-ä-vis  de  la  dysenterie.“  Clavel  hebt  noch  be- 
sonders hervor,  daß  die  Ruhrfälle  immer  einzeln  und  akut,  stellenweise  sogar  blitzartig  auf  treten. 
Leberabszesse  kommen  in  Tonkin  häufig  vor.  Es  berichten  darüber  Robert,  Recoules,  Trucy, 
Vialet.  Aus  diesem  häufigen  Auftreten  von  Leberabszessen  können  wir  also  auf 
das  Vorhandensein  von  Amöbenruhr  schließen  und  aus  dem  foudroyanten  Ver- 
lauf anderer  Fälle  auf  Bazillenruhr.  Die  sog.  Cochinchina-Diarrhöe  ist  aber  nach  den 
Beobachtungen  van  der  Scheer’s  eine  Dünndarmerkrankung. 

Aber  selbst  in  diesen  Ländern,  in  denen  die  Dysenterie  zuzeiten  mehr  als  die  Hälfte  der 
Todesfälle  ausgemacht  hat,  steht  sie  unter  den  Erkrankungen  nicht  an  erster  Stelle.  Ebenso  wie 
in  Vorderindien  die  Malaria  und  der  Typhus,  in  Afrika  ebenfalls  die  Malaria  oder  die  Pocken  an 
Häufigkeit  der  Erkrankungen  die  Dysenterie  übertreffen,  so  erscheint  auch  in  Siam,  Annam  und 
Tonkin  die  Ruhr  erst  an  2.  oder  3.  Stelle.  Malaria  und  Durchfälle  aller  Art  sind  noch  bei 
weitem  häufiger. 

Über  das  Auftreten  der  Ruhr  auf  den  benachbarten  Philippinen  besitzen  wir  seit  der 
Besitzergreifung  durch  die  Amerikaner  eingehende  Berichte. 

Hier  herrscht  die  Ruhr  in  einer  geradezu  schreckenerregenden  Weise.  Curry  bezeichnet 
sie  als  die  verheerendste  Krankheit.  Er  berechnet  den  Zugang  an  Dysenteriekranken  im  Lazarett 
zu  Manila  (August  1898  bis  Juni  1900)  auf  3000  Fälle  (leider  ist  die  Iststärke  der  Truppen  nicht 
angegeben),  von  denen  66%  durch  die  Dysenterie-Amöbe  hervorgerufen  waren.  Unter  diesen 
66%  waren  wiederum  16*  2/  %3  mit  Leberabszessen  kompliziert.  In  25%  stellte  sich  infolge  von 
Perforationen  des  Darmes  durch  Geschwüre  oder  infolge  Durchbrechens  von  Leberabszessen  all- 
gemeine Peritonitis  ein,  34%  gehörten  der  akuten,  epidemischen  Form  der  Dysenterie,  der  Bazillen- 
dysenterie, an.  Auch  Hoyt  fand  1908  in  76%  bei  den  Filippinos  und  bei  32%  der  amerikanischen 
Soldaten  Amöben.  Die  Art  der  Amöben  ist  allerdings  nicht  angegeben.  Die  Bazillenruhr  ist  vor- 
wiegend durch  den  hier  von  Flexner  gefundenen  Ruhrbazillustypus  hervorgerufen,  während  der 
Kruse-Shiga-Typus  seltener  ist. 

Über  die  Dysenterie  im  Malaiischen  Archipel  liegen  holländische  Berichte  vor,  die  zeigen, 
daß  auch  da  die  Ruhr  weit  verbreitet  ist  (Fiebig).  Bemerkenswert  ist,  daß  auch  hier  an 
den  niedrigen  Küsten  die  Dysenterie  gegen  die  Malaria  ganz  erheblich  zurück- 
tritt und  erst  im  gebirgigen  Teil  der  Insel  häufiger  wird.  Nach  dem  Bericht  aus 
dem  Geneesk.  Laborat.  zu  Weltevreden  fand  v.  d.  Scheer  bei  256  von  350  (73%)  untersuchten 
Dysenteriekranken  Amöben.  Klinisch  zeigten  die  Erkrankungen  große  Neigung  zu  chronischem 
Verlauf  und  zu  Rezidiven.  J.  de  Haan  und  Kiewiet  de  Jonge  fanden  1903  in  13  Fällen  Ruhr- 
amöben, aber  keine  Ruhrbazillen,  und  in  weiteren  23  Fällen  22mal. 

Später  stellte  van  Loghem  in  Deli  auf  Sumatra  Fälle  von  Shiga-Kruse-Ruhr  fest  und 
Grijns  glaubt  bei  einer  Ruhrepidemie  auf  den  Kangean-Inseln,  die  79,8%  Mortalität  aufwies, 
ebenfalls  den  Shiga-Kruse-Typus  nachgewiesen  zu  haben.  Aber  neben  diesen  vereinzelten  Bazillen- 
ruhrbefunden erscheint  die  Amöbenruhr  im  Malaiischen  Archipel  als  die  häufigere  Ruhrart 
(Kuenen).  Auch  Elders  (1911)  gibt  an,  daß  in  Ober-Langkat  (Sumatra)  viel  Amöbenruhr  vor- 
käme. In  der  Mortalität  nimmt  sie  die  2.  Stelle  ein. 

Wenn  wir  wieder  zu  den  Verhältnissen  des  asiatischen  Festlandes  zurückkehren  und  uns 
von  Tonking  aus  weiter  nach  Norden  wenden,  so  finden  wir  an  der  südchinesischen  Küste  und 
auf  den  diesen  Gebieten  vorgelagerten  Inseln  wiederum  im  allgemeinen  die  Ruhr  weit  verbreitet 
und  in  bösartigen  Formen  auftretend.  An  einzelnen  Plätzen  aber,  z.  B.  in  Long-tscheu,  an  der 
Grenze  von  Tonkin,  ist  nach  Simon  die  Ruhrmorbidität  nur  4%.  Schwere  Fälle  sind  selten,  während 
Wittenberg  von  Kayintschu  (in  der  Nähe  von  Swatow  gelegen)  sagt,  daß  die  Dysenterie  jederzeit 
verkommt  und  bei  unzweckmäßigem  Verhalten  viele  Opfer  unter  den  Chinesen  fordert.  Wir  wissen 
aber  nicht,  welche  Arten  der  Ruhr  Vorkommen.  Nur  von  der  Insel  Formosa  hat  Shiga  über 
Amöbenruhr  berichtet  (Journ.  Trop.  Med.  1904,  p.  242  und  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd.  602)).  Im  Gou- 


x)  Von  den  Europäern  starben  alle  diejenigen,  bei  denen  sich  die  Ruhr  mit  Malaria 

komplizierte. 

2)  Mine  schreibt:  „Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  dysenterischen  Fäzes  und 

typischen  Darmgeschwüre  findet  man  allzeit  die  Amöben,  dagegen  kann  man  die  Bazillen  von  Shiga, 
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vernment  Civil  Hospital  in  Hongkong  wurden  1903  50  Fälle  von  Ruhr  mit  22  % Mortalität  und  5 Fälle 
von  Leberabszeß  mit  4 Todesfällen  behandelt.  Auch  Cantlie  berichtet  über  Leberabszesse  aus  Hong- 
kong. Also  haben  wir  auch  in  Hongkong  die  Amöbenruhr.  In  Südchina  (Tungkun)  ist  unter  den 
Europäern  Dysenterie  zwar  selten  aber  schwer.  Den  pathologisch-anatomischen  Befunden  nach 
handelt  es  sich  um  Amöbenruhr  (Olpp).  In  Hankau  (Jangtsethal)  erkrankten  1909/10  50%  der 
dortigen  Europäer  an  Ruhr  (Marine-San. -Bericht  1909/10  S.  74).  In  Shanghai  kommt  sowohl  der 
Sliiga-Kruse  als  auch  der  Flexner  vor  (Eckert),  als  auch  Amöbenruhr,  da  dort  Leberabszesse  nicht 
selten  sind  (Lancet  29.  VII.  1911  p.  332).  Besser  sind  unsere  Kenntnisse  über  uie  nördlicheren 
chinesischen  Gebiete.  Wir  wissen  durch  die  während  der  chinesischen  Wirren  im  Jahre  1900  und 
später  gemachten  Erfahrungen,  daß  hier  sowohl  die  Amöbendysenterie  (Jürgens,  Eckert)  als  auch 
die  Bazillenruhr  (Pfuhl,  Eckert)  vorkommt.  Die  in  Tientsin,  Paotingfu  und  Peking  beobachtete 
Mortalität  betrug  4,7%,  und  Eckert  (1906)  fand  in  Nord  China  sowohl  den  Kruse-Shiga  als  auch 
den  Flexner-Typus  neben  einzelnen  Amöbenruhrfällen.  In  Taku  und  Tientsin  herrscht  die  Ruhr 
im  September  am  schlimmsten  und  in  Tientsin  trat  im  Oktober  1900  die  Ruhr  so  bösartig  auf, 
daß  33%  der  Kranken  in  Lebensgefahr  schwebten.  In  Peking  und  Paotingfu  war  die  Morbidität 
etwas  geringer.  Die  Epidemien  erreichten  ihren  Höhepunkt  in  der  Zeit  vom  Juni  bis  Oktober. 
In  Kiautschou  betrug  die  Ruhrmorbidität  1899  und  1901  9,5%  resp.  8,3%.  Die  Hauptmenge 
der  Erkrankungen  fiel  bei  Hitze  und  Regen  auf  die  Monate  Juli  bis  Oktober  einschließlich.  Durch 
Shiga’s  Untersuchungen  ist  festgestellt  worden,  daß  in  Japan  die  akute,  fast  alljährlich  vom  Juni 
bis  zum  Dezember  epidemisch  auftretende  Bazillenruhr  bei  weitem  die  vorherrschende  Ruhrart  ist. 
Amöbenruhr  kommt  aber  auch  vor  (Akashi  1911).  Böse  und  Trembur  haben  Amöbenruhr  in 
Tsingtau  festgestellt.  Außerdem  sind  wiederholt  Leberabszesse  in  Tsingtau  beobachtet  worden. 
Nach  den  serologischen  Untersuchungen  von  Fürth  kommen  der  Shiga-Kruse-,  Flexner-  und  Y- 
Typus  dort  vor  und  Martini  nimmt  an,  daß  vielleicht  noch  andere,  noch  nicht  näher  beschriebene 
Bazillenarten  Ruhr  in  Tsingtau  hervorrufen  können.  Amöben-: Bazillenruhr  = 1:3  (Podesta). 
Die  Akme  der  Bazillenruhr  fällt  in  Tsingtau  auf  den  September,  diejenige  der  Amöbenruhr  auf  den 
Oktober  (Staby). 

In  Charbin  (Mandschurei)  fand  Korentschewsky  1905  fast  ausschließlich  den  Shiga- Ivruse- 
Typus  und  nur  in  einzelnen  Fällen  Amöben.  Aus  Tomsk  (Sibirien)  berichtet  Butjagin  über  eine 
Bazillenruhr-Epidemie,  anscheinend  durch  den  Shiga- Kruse-Typus  hervorgerufen,  die  1909  2% 
der  Bevölkerung  ergriff. 

Afrika.  In  Ägypten  ist,  wie  aus  den  Untersuchungen  von  R.  Koch,  Kartulis,  Kruse 
und  Pasquale  hervorgeht,  die  Amöbendysenterie  weit  verbreitet.  Über  die  Ausbreitung  der 
Bazillendysenterie  in  diesem  Lande  fehlen  hingegen  noch  entsprechende  Beobachtungen.  Der 
Sanitätsbericht  der  englischen  Armee  gibt  für  die  englischen  Truppen  die  Ruhrmorbidität  für  1900 
auf  1,57%,  die  Mortalität  auf  1,7%,  für  1901  auf  2,5%  mit  0%  Mortalität  an.  Die  Art  der  Ruhr 
läßt  aich  aus  den  Angaben  der  Berichte  nicht  erkennen.  Doch  müssen  wir  nach  den  Berichten 
von  Kaufmann  annehmen,  daß  auch  die  Bazillenruhr  in  Ägypten  weit  verbreitet  ist.  Jedenfalls 
hat  Ruffer  zusammen  mit  Willmore  (1910)  über  die  weite  Verbreitung  der  Bazillenruhr  unter 
den  Pilgern  der  Quarantänestation  El  Tor  berichtet.  Nach  de  Castro  sind  Leberabszesse  bei 
Europäern  infolge  von  Ruhr  häufig,  nach  Griesinger  selten. 

Auch  das  ganze  Niltal  aufwärts  finden  wir  die  Ruhr  bis  nach  den  großen  Seen,  doch  ver- 
hältnismäßig wenig  intensiv  und  gegen  die  vorherrschende  Malaria  sehr  zurücktretend.  So  be- 
richtet z.  B.  Emily,  daß  während  der  Durchquerung  Afrikas  durch  Marchand  die  Ruhr  in  Zentral- 
afrika nur  selten  zur  Beobachtung  kam  und  während  des  ömonatliclien  Aufenthaltes  in  Faschoda 
(am  oberen  Nil)  kein  einziger  Ruhrfall  zuging.  Balfour  sah  während  eines  Jahres  im  ägyptischen 
Sudan  4 Fälle  von  Leberabszeß,  die  seiner  Meinung  nach  aber  nicht  mit  Ruhr  zusammenhingen, 
obgleich  er  in  dem  einen  Falle  die  ,,Amoeba  coli“  im  Eiter  fand.  Dysenterie  ergreift  vorwiegend 
die  jungen  englischen  Offiziere.  Wenn  wir  von  Ägypten  aus  die  Küste  des  Roten  Meeres  entlang 
gehen,  so  treffen  wir  in  Massauali  verhältnismäßig  wenig  Dysenterie  und  Hepatitis  an  (Giles), 
auch  in  Abyssinien  und  von  da  nach  SO  hinunter  zum  Äquator  (Dschubamündung)  nennt  von 
Erlanger  die  Ruhr  erst  hinter  der  Malaria,  Syphilis  und  Lepra.  In  Deutschostafrika  hingegen 
leiden  nicht  nur  die  Europäer,  sondern  namentlich  auch  die  Eingeborenen  häufig  an  Amöben- 


Flexner  und  Kruse  nicht  finden,  obgleich  wir  eifrig  danach  forschten.“  (Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Trop.-Hyg.  1904.  S.  467.)  In  bezug  auf  Morbidität  steht  die  Ruhr  auch  in  Formosa  an  2.  Stelle. 
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Dysenterie,  und  bei  letzteren  werden  dabei  Leberabszesse  häufig  beobachtet.  Nach  dem  Medizinal- 
bericht von  1911  steht  die  Ruhr  als  Todesursache  bei  Europäern  an  2.  Stelle,  der  Leberabszeß  an 
3.  Stelle.  Welcher  Art  die  während  der  Wahehe-Expedition  in  der  Zeit  vom  November-Februar 
unter  der  Truppe  herrschende  Ruhrepidemie  war,  läßt  sich  nicht  sagen.  Fernerhin  ist  nach  Fried- 
richsex auf  der  unmittelbar  dem  Festlande  benachbarten  Insel  Zanzibar  die  Ruhr  sowohl  unter 
den  Europäern  als  auch  unter  den  Farbigen  weit  verbreitet.  Namentlich  die  letzteren  haben  stark 
darunter  zu  leiden,  weil  sie  sich  nicht  rechtzeitig  in  Behandlung  begeben.  Sie  erliegen  daher  der 
Krankheit  zuweilen,  namentlich  während  der  Regenzeiten.  Die  chronische  Form  der  Krankheit 
ist  die  häufigere.  Aber  zuzeiten  tritt  die  Dysenterie  recht  epidemisch  auf.  Die  Art  des  Auftretens 
würde  für  Bazillenruhr  sprechen1). 

Auf  der  an  der  ostafrikanischen  Küste  benachbarten  Inselgruppe  der  Comoren  kommt 
die  Amöbenruhr  gleichfalls  vor.  So  fand  Neiret  bei  einem  Ruhrkranken  daselbst  Amöben  im  Stuhl 
(Insel  Mayotte).  Er  gibt  die  Größe  der  gefundenen  Amöben  auf  30 — 35  /<  an  und  sagt,  daß  sie 
aus  einem  hyalinen  und  einem  gekörnten  Teil  bestanden,  und  daß  dieser  erstere  Teil  bei  Bewegungen 
zunächst  ausgestreckt  wurde.  Diese  Angabe  Neiret’s  über  Dysenterie-Amöben  wird  durch  die 
Mitteilung  Drago’s  gestützt,  daß  die  Dysenterie  auf  Mayotte  nicht  selten  unter  den  Eingeborenen 
— weniger  häufig  unter  den  Europäern  — aber  mit  Hepatitis  verbunden  vorkäme.  Damit  stimmt 
auch  die  Angabe  von  Kieffer,  daß  auf  der  zu  den  Comoren  gehörigen  Insel  Anjouan  bei  einer 
Ruhrmorbidität  von  10%  und  einer  Ruhrmortalität  von  0,7%  ebensoviel  Leberabszesse,  d.  h. 

0. 7%  mit  einer  Mortalität  von  100%,  beobachtet  wurden.  Auf  der  Insel  Job  ann  a tritt  die  Dysen- 
terie weniger  stark  auf,  herrscht  aber  auf  Grande  Comore  im  ganzen  Jahre  und  wird  während 
des  Beginns  und  des  Endes  der  Regenzeit  geradezu  epidemisch.  Drago  schreibt:  „Mais  la  dysen- 
terie  regne  en  maitresse;  c’est  l’affection,  qui  fait  le  plus  de  victimes  parmi  toutes  les  classes  de 
la  population.“  Dies  epidemische  Auftreten  spricht  also  dafür,  daß  auf  den  Comoren  auch  die 
Bazillenruhr  vorkommt. 

Auf  den  Seychellen  scheint  die  Amöbenruhr  ebenfalls  endemisch  zu  sein.  Denn  Drago 
berichtet,  daß  nicht  nur  Ruhr,  sondern  auch  Leberabzsesse  häufig  wären. 

In  den  verschiedenen  Gegenden  Madagaskars  tritt  die  Ruhr  verschieden  stark  auf.  Auf 
der  Insel  Nossi-Be  z.  B.  kommt  sie  nur  in  einzelnen  Fällen  vor  (unter  den  Eingeborenen  nach 
Drago  aber  häufig)  und  ist  dann  fast  immer  mit  Malaria  kompliziert  (Canolle).  In  Tamatave 
herrscht  die  Ruhr  unter  den  Malgaschen  namentlich  in  der  kalten  Zeit,  ebenso  in  Mayunga  unter 
den  Howas.  Europäer  hingegen  werden  wenig  befallen  (Drago).  Dasselbe  ist  in  Diego-Suarez, 
Mayunga  (Langier)  und  Autsianaka  der  Fall  (Laffay).  Immerhin  betrug  die  Morbidität 
in  Autsianaka  3 %%  und  in  Mayunga  1,5%  (Quennec)  unter  den  Europäern.  In  Autsianaka 
waren  sämtliche  Fälle  mit  Malaria  kompliziert.  Die  Dysenterie  zeigte  aber  einen  milden  Charakter. 
In  Mayunga  war  ein  Fall  mit  Leberabszeß  kompliziert  (Quenxec).  In  Tamatave  hingegen  betrug 
1895/96  die  Ruhrmorbidität  4%  mit  einer  Mortalität  von  8%  (Durbec).  Schwer  heimgesucht 
von  der  Ruhr  ist  die  Insel  Reunion.  Nach  Bellot’s  (Reynault)  Bericht  (1887)  erkrankten  im 

1.  Aufenthalts] ahr  4,17%,  im  2.  Aufenthaltsjahr  aber  bereits  45,8%  und  bei  weiterem  Aufenthalt 
50°/o  der  Truppen  an  Ruhr,  während  für  die  Insel  Mauritius  der  englische  Sanitätsbericht  für 
1900  und  1901  nur  1,5%  resp.  1,63%  Ruhrmorbidität  mit  6%  Mortalität  angibt.  Selbst  auf  der 
kleinen,  kaum  800  Einwohner  zählenden  Insel  Diego  Garcia  (7  s.  Br.,  72  ö.  L.),  die  zum  Chagos- 
Archipel  gehört,  ist  die  Dysenterie  endemisch,  während  die  Malaria  fehlt. 

In  Südafrika  herrscht  die  Ruhr  überall  und  tritt  während  der  Zeit  vom  Oktober  bis  zum 
April  epidemisch  auf.  Cooper  gibt  die  Mortalität  für  Harrismith  für  1901  auf  3,6%,  für  1902  auf 
2,0%an.  Da  nur  von  einzelnen  Leberabszessen  berichtet  wird2),  so  ist  anzunehmen,  daß  die  Bazillen- 
ruhr die  vorwiegende  ist3).  Wenn  wir  von  Kapstadt  aus  demVerlauf  der  Küste  nach  Norden  folgen, 
so  treffen  wir  Ruhr  wieder  in  Deutsch-Siidwestafrika.  Hier  ist  die  Anlöbenruhr  entsprechend 
den  Medizinalberichten  über  die  deutschen  Schutzgebiete  selten.  Denn  Leberabszesse  (D ansauer) 
kommen  nur  vereinzelt  zur  Beobachtung.  Die  Bazillenruhr  ist  die  vorwiegende  Ruhrart,  und  zwar 


*)  So  kommt  auch  im  Nyassagebiet  die  Ruhr  in  beiderlei  Gestalt  vor.  Denn  Howard  be- 
obachtete dort  nicht  nur  viel  Ruhrkranke,  sondern  auch  einzelne  Leberabszesse. 

2)  Taylor  hat  über  2 englische  Soldaten  berichtet,  bei  denen  in  Ladysmith  nach  Ruhr  Leber- 
abszesse auf traten. 

3)  Das  bestätigt  auch  Faichnie. 
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ist  bisher  namentlich  der  Shiga-Kruse-Typus  gefunden  worden.  Sie  herrscht  endemisch  im  Damara- 
und  Namalande  und  wird  während  der  warmen  Regenzeit  (November-Februar)  sehr  häufig.  In 
den  portugiesischen  Kolonien  Mossamedes,  Benguella  und  Angola  scheint  ebenfalls  Amöben- 
ruhr vorzukommen.  Wenigstens  berichtet  Wellman  über  die  Amoeba  coli  bei  der  Dysenterie 
jener  Gegenden.  Im  französischen  Kongogebiet  aber  und  auch  im  Kongostaat,  namentlich  in 
der  Zone  des  Zentralplateaus  und  da  besonders  an  den  Stationen  längs  des  Flusses  ist  die  Dysenterie 
weit  verbreitet.  Mense  (Wien.  klin.  Rundschau)  bezeichnet  die  Dysenterie  als  die  zweitwichtigste 
Krankheit  am  Kongo.  „Während  aber  die  Malaria  allenthalben  auftrat  und  keinen  Europäer 
verschonte,  zeigte  die  tropische  Ruhr  eine  ausgesprochene  Neigung,  sich  in  bestimmten  Gegenden 
zu  lokalisieren.  In  dem  bergigen,  trockenen,  mit  spärlicher  Vegetation  bedeckten  Gebiete  des 
Unterlaufes  war  die  Dysenterie  nicht  eigentlich  endemisch,  sie  erschien  nur  vereinzelt  oder  als  ört- 
lich begrenzte  Epidemie  unter  den  Schwarzen.  Fast  alle  Europäer,  welche  meine  Hilfe  aufsuchten, 
hatten  sich  am  Mittellauf  des  Flusses  aufgehalten  ...  in  Gegenden  mit  hohem  Grundwasserstand 
und  feuchtem  Erdreich.“  Nach  Marchoux  kommen  am  unteren  Sangha  Leberabszesse  vor  und 
Rapuc  spricht  sich  dafür  aus,  daß  die  Ruhr  im  Ubanghi-Schari-Tschad-Gebiet  zwar  weit  verbreitet, 
aber  nicht  so  bösartig  wie  in  Cocbinchina  wäre. ' 

[Aubert  hat  am  Mbimu,  einem  jetzt  zur  deutschen  Kamerunkolonie  gehörigen  Zuflusse  des 
Sanga  1911  eine  Epidemie  von  Bazillenruhr  beobachtet,  welche  er  auf  Einschleppung  aus  Alt- 
kamerun zurückführt.] 

In  Gabun  — David  erwähnt  in  seinem  Bericht  über  Gabun  die  Dysenterie  merkwürdiger- 
weise gar  nicht  • — und  in  Kamerun  nimmt  die  Ruhr  an  Häufigkeit  zu.  Nach  den  Medizinal- 
berichten sind  Malaria  und  Bazillenruhr  die  beiden  Hauptkrankheiten  in  Kamerun,  und  zwar 
herrscht  nach  Külz  im  Stromgebiet  des  Mungo  und  Wuri  die  Bazillenruhr  mehr  unter  den  Ein- 
geborenen, die  Amöbenruhr  mehr  unter  den  Europäern.  Unter  den  eingeborenen  Gefangenen, 
die  ruhrkrank  — allerdings  nur  Schwerkranke  — ins  Flospital  von  Duala  eingeliefert  wurden, 
betrug  die  Mortalität  bei  vorwiegend  Bazillenruhr  29 — 32%  (Külz). 

[Hallenberger  untersuchte  1912 — 13  in  Kribi  in  Südkamerun  74  sporadische  Fälle.  Von 
diesen  waren  66  Bazillenruhr,  5 Amöbenruhr,  3 Mischinfektionen.  Die  Amöben  waren  mit 
B.  Shiga-Kruse  vergesellschaftet.  Bei  Bazillenruhr  fanden  sich  die  Typen  Shiga-Kruse  und 
Flexner  im  Verhältnis  2:3.] 

Die  Hauptmortalität  unter  den  Eingeborenen  ist  durch  Ruhr  bedingt  (Medizinalbericht  1911). 
In  dem  benachbarten  englischen  Nigeria  schwankt  nach  Duncan  die  Ruhrmor- 
talität zwischen  2,9  und  32%  und  Cray  berichtet,  daß  er  bei  der  unter  den  Gefangenen  in 
Calabar  grassierenden  Ruhr  stets  Amöben  fand. 

Zahlreichere  Berichte  liegen  von  dem  sich  nach  Westen  anschließenden  französischen  Da- 
hoiney  vor.  Es  ist  aberschwer,  sich  ein  klares  Bild  über  die  Verbreitung  der  Ruhr  daselbst  zu  machen, 
weil  die  mir  zugängigen  Berichte  nur  von  kriegerischen  Unternehmungen  stammen,  während 
welcher  die  Ruhr  erfahrungsgemäß  leicht  epidemisch  auftritt.  Unter  gewöhnlichen  Verhältnissen 
scheint  die  Ruhr  an  den  dortigen  Küstenplätzen  nicht  sehr  verbreitet  zu  sein.  Wenigstens  gibt 
Barthelemy  an,  daß  1892  unter  den  ruhig  in  Porto  Novo  lagernden  Truppen  während  der  ersten 
beiden  Monate  nur  ein  Ruhrfall  zuging1),  während  des  Vormarsches  auf  Abomey  aber,  als  jedes 
Wasser  unfiltriert  getrunken  wurde,  die  Ruhrmorbidität  auf  30%  mit  12%  Mortalität  stieg.  Range 
gibt  für  denselben  Feldzug  6,4%  Ruhrmorbidität  mit  24%  Sterblichkeit  bei  Europäern  und  2,5% 
mit  18,5%  Mortalität  für  die  eingeborenen  Truppen  an.  Es  wird  aber  nur  einmal  ein  Fall  von 
Leberabszeß  erwähnt.  Im  Innern  von  Dahomey  und  von  da  weiter  nach  Norden  — im  sog.  Niger- 
Buckel  — kommt  die  Dysenterie  zwar  vor,  ist  aber  bei  weitem  nicht  die  vorherrschende  Krankheit 
(Bartet).  Von  Leberabszessen  wird  nichts  berichtet.  In  ähnlicher  Weise  spricht  sich  Döring  aus, 
der  von  Togo  her  in  diese  Gebiete  kam.  Malaria  und  Pocken  beherrschen  dort  den  nosologischen 
Charakter  des  Landes,  und  wir  können  bei  dem  Fehlen  der  Leberabszesse  wohl  annehmen,  daß 
es  vorwiegend  die  Bazillenruhr  ist,  die  in  jenen  Gebieten  herrscht.  In  Benin  hingegen  tritt  nach 
Giraud  die  Ruhr  in  schwerer  Form  auf,  weil  sie  stets  mit  Malaria  kompliziert  ist  und  erreicht 
während  der  Regenzeit  eine  Mortalität  von  14%.  In  Togo  finden  wir  die  Ruhr  ebenfalls  — und 
zwar  in  beiderlei  Gestalt  — sowohl  unter  den  Eingeborenen  wie  unter  den  Weißen  verbreitet,  und 

x)  Siciliano  hingegen  berichtet  1892,  daß  gerade  die  Dysenterie  in  Porto  Novo  häufig  ist 
und  „offre  un  caractere  de  gravite  exceptionelle“. 
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zwar  wird  sowohl  von  einer  Ruhrepidemie  im  Gefängnis  zu  Lome  als  auch  von  Todesfällen  durch 
die  die  Dysenterie  komplizierenden  Leberabszesse  berichtet.  Aus  diesen  Beobachtungen  geht  hervor, 
daß  sowohl  die  Bazillen-  als  auch  die  Amöbenruhr  vorkommt.  Wie  auch  durch  die  Medizinalberichte 
bestätigt  wird  (1909).  1910  und  1911  hat  sich  die  Ruhr  in  Lome  epidemisch  ausgebreitet. 

[Rodenwaldt  hat  festgestellt,  daß  in  Togo  an  der  Küste  die  Bazillenruhr,  im  Binnenland 
die  Amöbenruhr  überwiegt.  Positiver  Amöbenbefund  ist  im  Gebiet  der  Küstenlagunen  geradezu 
eine  Seltenheit,  während  R.  im  Innern  in  Atakpame  bei  keinem  Ruhrfall  die  Amöben  vermißte.] 

Für  die  westafrikanischen  Stationen  gibt  der  englische  Sanitätsbericht  für  die  Zeit 
von  1890 — 1899  für  eingeborene  Truppen  eine  Ruhrmorbidität  von  0,81  %,  für  europäische  eine  solche 
von  0,57  %.  Während  aber  von  1000  Mann  eingeborener  Truppen  nur  0,8  starben,  erlagen  von  1000 
Mann  europäischer  Truppen  5,71  der  Ruhr. 

Während  in  Freetown  die  Ruhr  unter  den  Europäern  selten  ist  (Taylor),  herrscht  sie  in 
dem  nördlich  sich  anschließenden  Senegambien  stark.  Nach  Primet  betrug  1889/90  die  Ruhr- 
morbidität 10% — 16%%  und  Marchoux  berichtet,  daß  er  in  vielen  Fällen  von  Ruhr  Amöben 
fand,  die  für  Katzen  pathogen  waren.  [Auch  Bourret  fand  in  St.  Louis  am  Senegal  1910  und 
1911  bei  allen  Ruhrkranken  „Amöben“,  aber  Überimpfung  auf  Versuchstiere  gelangen  nicht 
und  alle  Fälle  verliefen  leicht.]  Im  Innern  von  Senegambien  stellt  sich  nach  Suard  die  Ruhr- 
morbidität unter  den  Europäern  auf  12%,  nach  Durand  in  Bamako,  Sigkiri  und  Medine  auf 
14,5%.  Die  Hauptmenge  der  Erkrankungen  fällt  hier  (Nioro)  in  die  Trockenzeit.  Leberabszesse 
kommen  verhältnismäßig  häufig  vor.  Wir  können  also  aus  diesen  Angaben  schließen, 
daß  in  Senegambien  die  Amöbenruhr  die  vorherrschende  ist.  Daß  die  Ruhr  gleich- 
falls im  mittleren  und  östlichen  Sudan  häufig  ist,  wissen  wir  durch  Nachtigall’s  Berichte.  Aber 
überall,  sowohl  in  Bornu  wie  Borku,  Bagirmi,  Wada'i  und  Kordofan  tritt  sie  gegen  die  Malaria 
zurück.  Die  Eingeborenen  benutzen  die  gerbstoffhaltigen  Früchte  der  Acacia  nilotica,  die  mit 
Duchnmehl  und  Wasser  zu  einer  Paste  verarbeitet  werden,  als  Heilmittel.  Nachtigall  schildert 
die  Dysenterie  des  Sudans  als  außerordentlich  hartnäckig.  Auf  den  vorgelagerten  Kanarischen 
und  Kap  Verdisclien  Inseln  herrscht  die  Ruhr  ebenfalls  (Rüge).  Auf  Madeira  hingegen  ist  sie 
selten  (Krohn,  Rüge).  Doch  ist  die  Art  noch  nicht  festgestellt.  Aus  Algier  liegen  Berichte  über 
Ruhr,  die  sich  mit  Leberabszessen  kompliziert  hat,  schon  von  Lattleloup,  Ivelsch  und  Iviener 
vor.  Danach  haben  wir  also  auch  in  Algier  Amöbenruhr.  In  Marokko  (Tanger)  ist  die  Ruhr  nach 
Rüge  ebenfalls  häufig,  ebenso  in  Fezzan  und  Tripolis  (Nachtigall).  Nach  Ascoli  kommt  in 
Tripolis  Amöbenruhr  vor. 

Amerika.  Nordamerika  verhält  sich  wie  die  japanischen  Inseln,  d.  h.  die  akute  epidemische 
Bazillenruhr  ist  die  vorherrschende,  während  die  Amöbendysenterie  seltener  beobachtet  wird 
(Amberg,  Dock).  So  gingen  nach  Osler  im  Baltimore  Hospital  im  Laufe  von  10  Jahren  nur  90  Fälle 
von  Amöbendysenterie  zu.  Dock  beobachtete  in  Texas1)  (Galveston)  zwölf  Fälle  von  Amöbenruhr, 
von  denen  vier  mit  Leberabszessen  kompliziert  waren,  in  Michigan  bis  jetzt  aber  nur  einen  einzigen 
und  unkomplizierten  Fall.  Aber  auch  hier  haben  wir  dieselben  Erscheinungen  wie  in  der  alten  Welt: 
je  weiter  nach  Süden  wir  gehen,  desto  häufiger  treffen  wir  die  Amöbenruhr.  So  berichtet  z.  B. 
Simon  von  einer  Mortalität  von  28%  bei  50  Fällen  von  Amöbenruhr  in  New  Orleans  und  in  der 
Panama-Kanal-Zone  ist  die  Amöbenruhr  ganz  außerordentlich  verbreitet  und  schwer  (Deeks). 
Schwalbe  hingegen  hebt  die  Seltenheit  und  Gutartigkeit  der  Ruhr  in  Kalifornien  hervor.  In 
Zentralamerika,  auf  den  Antillen  und  in  Südamerika  nimmt  die  Ruhr  erheblich  zu.  Aus 
Guatemala  (Chantemesse  und  Rodriguez)  sind  Fälle  von  Amöbenruhr  beschrieben.  In  Merida 
(Yucatan)  überwiegt  die  Amöbenruhr  (Seidelin).  Nach  Risquez  y Rojaz  kommen  beide 
Ruhrarten  in  Venezuela  vor  und  Flu  beobachtete  in  Paramaribo  (Surinam)  sowohl  den  Shiga- 
Kruse-Typus  als  Amöbenruhr  (Leberabszeß).  Berüchtigt  wegen  seiner  Leberabszesse  war 
Martinique.  Doch  sind  Leberabszesse  dort  nicht  mehr  so  häufig  als  zur  Zeit  Dutrouleau’s, 
weil  die  Dysenterie  wesentlich  abgenommen  hat  (Clarac).  Auf  Porto  Rico  hingegen  sind  Bazillen- 
und  Amöbenruhr  selten  (Ashford). 

Für  die  englisch-westindischen  Besitzungen  gibt  der  englische  Bericht  folgende  Zahlen: 


ü Nach  den  von  King  1911  angestellten  Umfrage  war  in  den  Staaten  Texas,  Alabama, 
Florida,  Mississippi,  Georgia,  Arkansas  und  Louisiana  mikroskopisch  festgestellte  Amöbenruhr 
selten.  8 — 16%  der  Fälle  waren  mit  Leberabszessen  kompliziert.  Die  Bazillenruhr  überwog. 
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Ruhrmorbidität 

Mortalität 

Bermuda 

1900 

0,79% 

20  % 

55 

1901 

0,59  „ 

16  „ 

Barbados 

1900 

0,14  „ 

0 „ 

55 

1901 

0,39  „ 

0 „ 

Jamaica 

1900 

1,0  „ 

0 „ 

55 

1901 

0,37  „ 

0 „ 

Auf  St.  Thomas 

1895 

0,38  „ 

0,05  „ | 

55 

1896 

0,41  „ 

0,06 ,,  J (Rüge) 

55 

1897 

0,37  „ 

0,11  „ | 

In  Kuba  betrug  im  ersten  Halbjahr  1897,  also  zur  günstigsten  Zeit,  die  Ruhrmorbidität 
des  spanischen  Heeres  2,2%  mit  einer  Mortalität  von  0,3%  (Rüge).  In  Trinidad  wird  für  das 
Jahr  1903/04  die  Ruhrmortalität  in  den  Hospitälern  bei  akuten  Fällen  auf  37,5%,  bei  chronischen 
auf  33%  abgegeben!  Leberabszesse  wurden  acht  mit  sechs  Todesfällen  beobachtet.  Also  auch 
hier  kommt  die  Amöbenruhr  vor. 

Gefährlich  tritt  die  Ruhr  in  Surinam  auf.  Hier  sind  Epidemien  mit  20%  Mortalität  keine 
Seltenheit  (Schön).  Aber  aus  Brasilien  haben  Lutz,  Fajardo  und  kürzlich  Paranhos  berichtet, 
daß  sie  bei  Dysenterischen  Amöben  gefunden  haben.  Paranhos  berichtet  auch,  daß  sich  im  Colon 
asc.  und  SRomanum  die  für  die  Amöbenruhr  charakteristischen  Geschwüre  fanden.  Von  Leber- 
abszessen, die  in  Saö  Paulo  und  Rio  de  Janeiro  erworben  waren,  berichten  Meyer  und  Cantlie. 
Elmassian  hat  Ruhramöben  aus  Paraguay  beschrieben.  Auf  der  Westküste  von  Südamerika 
reicht  die  Ruhr  bis  zum  40°  S.  Br.  (Puerto  Montt),  nimmt  weiter  nach  Norden  hin  zu  und  erreicht 
in  der  Zone  der  schroffen  Temperaturwechsel  zwischen  Valparaiso  und  Arica  ihre  größte  Ver- 
breitung. Sie  ist  an  dieser  Küstenstrecke  auffallend  häufig  mit  Leberabszessen  verbunden  und  wir 
dürfen  daher  wohl  annehmen,  daß  in  dem  eben  genannten  Gebiete  Chiles  die 
Amöbenruhr  vorherrschend  ist  (Rüge).  Weiter  nördlich  bis  nach  Zentralamerika  findet 
sich  die  Ruhr  überall  endemisch,  aber  nicht  so  stark  verbreitet  wie  in  Chile.  Über  ihre  Art  wissen 
wir  noch  nichts. 

Australien.  Sowohl  auf  dem  australischen  Festland  als  auch  in  Neuseeland  kommt  die 
Ruhr  vor.  Auf  einzelnen  Südseeinseln  scheint  sie  zu  fehlen,  auf  anderen  ist  sie  erst  in  jüngster  Zeit 
nachweisbar  eingeschleppt  worden.  So  berichtet  Girschner,  daß  auf  Ponape  (Karolinen)  schon 
im  Jahre  1843  eine  schwere  Ruhrepidemie  geherrscht  hat,  daß  ihm  selbst  aber  während  seiner 
ärztlichen  Tätigkeit  auf  Ponape  nur  einzelne  Fälle  zur  Beobachtung  kamen.  Von  Jaluit  (Marschall- 
inseln) hingegen  erwähnten  weder  Schwabe  noch  Bartels  etwas  von  Ruhr.  Doch  ist  die  Ruhr  in- 
zwischen dorthin  durch  chinesische  Arbeiter  eingeschleppt  worden  (Medizinalberichte  1909).  Aber 
auf  Saipan  (Marianen)  herrscht  nach  v.  Prowazek  namentlich  unter  den  Chamorrokindern  eine 
milde  Amöbendysenterie,  hervorgerufen  durch  eine  Entamoeba  histolytica.  Ebenso  findet  sich  nach 
MacCullough  und  Angenez  die  Amöbenruhr  auf  Guam.  Nach  Daville  herrschte  1893  auf  der 
zu  den  Neuen  Hebriden  gehörigen  Insel  Futuna  eine  mörderische  Ruhrepidemie,  die  durch 
einen  von  Australien  ruhrkrank  zurückkehrenden  Eingeborenen  eingeschleppt  worden  war.  Dasselbe 
ereignete  sich  1894  in  Port-Vila,  auf  der  gleichfalls  zu  den  Neuen  Hebriden  gehörigen  Insel 
V ate.  Auch  hier  wurde  die  Ruhr  durch  ein  Arbeiterschiff  eingeschleppt.  Die  Ruhr  wütete  deshalb 
so  stark,  weil  alle  die  Eingeborenen  chronisch-malariakrank  sind.  In  Neukaledonien  wird  nach 
Le  Dantec  nicht  nur  die  gangränöse  Dysenterie,  sondern  auch  der  Leberabszeß  häufig  beobachtet. 
Leberabszesse  waren  während  der  60er  und  70er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  in  Neukaledonien 
noch  selten,  nehmen  aber  seit  den  90er  Jahren  zu  (Legrand).  In  Tahiti  hingegen  und  auf  den 
Gilbert-  und  Elliceinseln  scheint  die  Ruhr  zu  fehlen.  Wenigstens  erwähnen  sie  weder  Seres 
noch  Axgord  in  den  allerdings  sehr  kurz  gehaltenen  Berichten.  In  Honolulu  wird  die  Dysenterie 
erst  an  siebenter  Stelle  aufgeführt  (Beaumanoir).  In  Neu-Guinea  ist  sie  namentlich  unter  den 
farbigen  Arbeitern  ziemlich  weit  verbreitet  und  ergreift  auch  die  Europäer,  scheint  aber  auch  hier 
eingeschleppt  worden  zu  sein.  Wenigstens  schreibt  Dempwolff  1898:  „Echte  Dysenterie  bekam 
ich  nur  aus  dem  Bismarckarchipel  eingeschleppt  an  Rekonvaleszenten  (Strafgefangenen)  zu  sehen; 
ich  kann  nichts  darüber  berichten.“  Da  aber  Seibert  auch  von  Leberabszessen  aus  Neu-Guinea 
berichtet,  so  kommt  also  auch  dort  die  Amöbenruhr  vor.  Auf  dem  Bismarckarchipel  (Medizinal- 
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berichte  1909)  und  in  Samoa1)  ist  sie  aber  wieder  weit  verbreitet,  wie  die  Ruhrepidemie  zeigt, 
die  1879/80  auf  S.  M.  S.  „Bismarck“  im  Hafen  von  Apia  ausbrach,  auch  in  Neupommern  trat  im 
Jahre  1886  eine  heftige  Ruhrepidemie  auf.  „Im  November  1886  herrschte  im  Innern  Neupommerns 
eine  heftige  Ruhrepidemie,  welche,  den  Verkehrswegen  folgend,  im  Dezember  die  Küste  erreichte, 
von  Januar  bis  Februar  an  der  Blanchebucht  und  in  Matupi  viele  Opfer  unter  den  Eingeborenen 
forderte,  auch  mehrere  der  dort  lebenden  Weißen  ergriff“  (Mar.-San.-Ber.  1885/87). 

In  Tonga  wurde  laut  Marinesanitätsbericht  1876/77  ebenfalls  Ruhr  beobachtet. 

Welcher  Art  aber  die  Ruhr  auf  den  verschiedenen  Inselgruppen  ist,  läßt  sich  vor  der  Hand 
noch  nicht  sagen.  Nur  so  viel  ist  sicher,  daß  in  Neukaledonien  die  Amöbenruhr  wegen  der  zahl- 
reichen beobachteten  Leberabszesse  heimisch  sein  muß.  Auf  den  Fidschi-Inseln  aber  kommen 
nach  Bahr  (1912)  beide  Ruhrarten  vor  und  jährlich  auf  der  Höhe  der  Regenzeit  sich  einstellende, 
besonders  unter  den  Pflanzungsarbeitern  wütende  Ruhrepidemien  sind  durch  Bazillenruhr  (Shiga- 
Kruse  und  Flexner),  verursacht. 

Pathologische  Anatomie. 

a)  Akutes  Stadium.  Für  die  Bazillenruhr  trifft  die  Definition  Ziegler’s 
zu,  daß  die  Ruhr  anatomisch  eine  nach  Intensität  in  den  einzelnen  Fällen  ver- 
schiedene Darmentzündung  ist,  die  im  wesentlichen  auf  den  Dickdarm  beschränkt 
bleibt.  Diejenigen  Stellen,  die  am  stärksten  und  längsten  mit  dem  Kot  in  Be- 
rührung kommen,  wie  die  Umbiegungstellen  des  Dickdarms,  des  Blinddarms  und 
die  Ampulla  recti  zeigen  die  stärksten  Veränderungen.  In  verschiedenen  Gegenden 
scheinen  verschiedene  Stellen  des  Dickdarms  verschieden  oft  befallen  zu  werden. 
So  berichten  z.  B.  Bertrand,  Calmette,  Corre  und  Fontan,  daß  in  Cochinchina 
von  der  Dysenterie  fast  immer  nur  Rektum,  S Roman  um  und  die  Ileozökalklappe 
befallen  werden,  während  auf  den  Antillen  und  im  französischen  Sudan  die  Dysenterie 
zunächst  das  Querkolon  ergreifen  und  dann  erst  auf  das  Rektum  übergehen  soll.2) 
Indes  die  dysenterischen  Veränderungen  bleiben  nicht  immer  auf  den  Dickclarm 
beschränkt.  Der  Krankheitsprozeß  kann  seltenerweise  auch  auf  den  untersten  Ab- 
schnitt des  Dünndarms  übergreifen.  (S.  Taf.  VI  Abb.  a.) 

Die  krankhaften  Veränderungen  beginnen  stets  auf  der  Höhe  der  Schleimhaut- 
falten, also  zunächst  an  der  Oberfläche  und  schreiten  von  da  aus  in  die  Tiefe  fort. 
In  einer  Reihe  von  Fällen  findet  aber  ein  Fortschreiten  der  Erkrankung  in  die  Tiefe 
nicht  statt  und  die  Darmschleimhaut  wird  nicht  zerstört.  Man  hat  diese  Art  als 
katarrhalische  Ruhr  bezeichnet.  In  einer  anderen  Reihe  von  Fällen  werden  aber 
auch  die  tieferen  Schichten  des  Darms  mitergriffen  und  zugleich  mit  der  Schleim- 
haut zum  Absterben  gebracht.  Sie  erscheinen  dann  in  Gestalt  gangränöser  Fetzen 
im  Stuhlgang.  Diesen  letzteren  Prozeß  hat  man  als  diphtherische  Ruhr  bezeichnet. 
(S.  Taf.  VI  Abb.  a.)  Zwischen  beiden  Formen  kommen  Übergänge  vor.  Da  aber 
diese  beiden  Ruhrformen,  wie  wir  jetzt  wissen,  von  einer  und  derselben  Schädlich- 
keit, nämlich  den  Ruhrbazillen,  hervorgerufen  werden  und  nur  einen  stärkeren 
oder  schwächeren  Grad  eines  und  desselben  Prozesses  vorstellen,  außerdem  häufig 
nebeneinander  bei  demselben  Individuum  gefunden  werden,  so  ist  es  nicht  not- 
wendig, aus  diesen  Erscheinungen  zwei  besondere  Ruhrarten  zu  machen. 

In  den  leichteren  Ruhrfällen  ist  die  Darmschleimhaut  stark  gerötet,  gelockert 
und  geschwollen,  mit  einer  von  blutigen  Streifen  durchsetzten,  schleimig -glasigen 
Flüssigkeit,  die  Ziegler  mit  Hühnereiweiß  vergleicht  und  die  massenhafte  Dysenterie- 
bazillen, aber  keine  Amöben  enthält,  bedeckt,  oder  mehr  von  grünrötlichem,  sammet- 
artigem  Aussehen.  Auf  den  Schleimhautfalten,  die  zu  erhöhten  groben  Runzeln 

J)  Nach  Leber  und  v.  Prowazek  kommen  auf  Samoa  beide  Ruhrarten  vor. 

2)  Hierzu  bemerkt  Lüdke  (1911)  mit  Recht,  daß  es  nicht  zu  entscheiden  wäre,  ob  in  diesen 
Fällen  nicht  eine  Amöbenruhr  diese  Lokalisation  bedingt. 
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werden  können,  finden  sich  feinere  oder  gröbere  kleienartige  Auflagerungen  und 
zwischen  ihnen  größere  oder  kleinere  Blutaustritte.  Diese  kleienartigen  Beläge  sind 
aber  bereits  ein  Übergang  zu  der  schweren  Form,  denn  sie  zeigen  an,  daß  die  oberste 
Schicht  der  Schleimhaut  abgestorben  ist.  Stoßen  sich  diese  Beläge  ab,  so  entstehen 
kleine,  unregelmäßig  gezackte,  seichte  Geschwüre,  deren  Ränder  nicht  unterminiert 
sind.  Dadurch  nun,  daß  die  Schleimhautfalten  immer  zuerst  erkranken,  kommt 
im  Anfang  oder  bei  nicht  zu  ausgedehnten  Erkrankungen  das  Bild  der  quergestellten 
Geschwüre  zustande.  Die  einzelnen  Geschwüre  können  von  der  Größe  einer  Linse 
bis  zu  derjenigen  eines  Talers  schwanken.  Fließen  mehrere  Geschwüre  zusammen, 
so  kommen  große  unregelmäßige  Geschwürsflächen  zustande.  Oft  sind  die  Ränder 
der  kleineren  Geschwüre  etwas  wallartig  aufgeworfen  und  von  weißgrauer  Farbe. 
Je  nach  der  Intensität  des  Krankheitsprozesses  schwankt  auch  die  Tiefe,  bis  zu  der 
die  Geschwüre  reichen.  In  schweren  länger  dauernden  akuten  Fällen  dringen  sie 
bis  zur  Muskularis  vor  und  ihr  Grund  erscheint  dann  gestreift.  Nur  ausnahmsweise 
wird  aber  selbst  die  Muskularis  noch  durchbrochen  und  die  Geschwüre  reichen  bis 
auf  die  Serosa.  Dann  zeigt  sich  schon  auf  der  Außenseite  des  Darmes  an  solchen 
mit  derartig  tiefgreifenden  Geschwüren  besetzten  Stellen  eine  starke  Entwicklung 
von  Gefäßen.  Der  Darm  Überzug  weist  schwarzbläuliche  Flecken  auf.  Schreitet  der 
Prozeß  nun  noch  weiter  fort  und  breitet  er  sich  weiter  aus,  so  verschwindet  die 
typische  Anordnung  der  Geschwüre  und  die  ganze  Darmoberfläche  zeigt  sich  von 
unregelmäßig  gestalteten  und  unregelmäßig  angeordneten,  massenhaften  Geschwüren 
und  grünlich-schwärzlichen  Massen  besetzt,  zwischen  denen  einzelne  Inseln  ge- 
schwollener, dunkelroter  Schleimhaut  emporragen. 

Während  also  im  allgemeinen  der  Krankheitsprozeß  an  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  beginnt  und  die  Schleimhaut  schichtenweise  zerstört,  kann  es  auch  zu 
einer  Erkrankung  der  Follikel  kommen.  Aber  da  beginnt  auch  die  Nekrose  an  der 
Oberfläche,  so  daß  flache  Geschwüre  ohne  überhängende  Ränder  entstehen. 

Tritt  in  den  mittelschweren  Fällen  Heilung  ein,  so  bleiben  an  Stelle  der  Ge- 
schwüre flache  Narben  mit  schiefrig  pigmentiertem  Grund  und  atrophischer  Um- 
gebung zurück.  Solche  Stellen  können  sich  zwar  von  der  umliegenden  gesunden 
Schleimhaut  her  mit  Epithel  überziehen,  es  fehlen  ihnen  aber  die  Drüsen.  In 
schwereren  Fällen  hingegen,  in  denen  die  ganze  Drüsenschicht  der  Mukosa  ver- 
loren ging,  verhärten  die  Reste  der  Mukosa  und  Submukosa,  und  die  übriggebliebenen 
Schleimhautinseln  bilden  oft  papillöse  oder  polypöse  Wucherungen  von  Kirschkern- 
bis  Haselnußgröße.  Fernerhin  kann  der  Darm  durch  Narbenbildung  nicht  nur  an 
einer  einzelnen  Stelle  verengt,  sondern  sogar  bis  zum  vollkommenen  Verschluß  ab- 
geknickt werden.  (Vgl.  Taf.  VI  Abb.  b.) 

Das  mikroskopische  Bild  des  ruhrkranken  Darmes  zeigt  folgende  Veränderungen. 
Zunächst  ist  vorwiegend  die  Mukosa  ergriffen.  Es  besteht  eine  außerordentlich 
starke  hämorrhagische  Hyperämie  mit  kleinzelliger  Infiltration  und  starker  Schwellung. 
Die  Epithelzellen  werden  körnig  getrübt  und  zerfallen.  Die  Drüsenschicht  erleidet 
dieselben  Veränderungen.  Es  kann  Vorkommen,  daß  sie  auf  größeren  Flächen  fast 
oder  fast  ganz  zerstört  wird.  Allmählich  dringt  der  Prozeß  in  die  Tiefe.  Die  Sub- 
mukosa wird  entzündlich-wässerig  durchtränkt,  schwillt  auf  das  Doppelte  und  Drei- 
fache ihrer  ursprünglichen  Breite  an  und  wird  auch  von  Rundzellen  durchsetzt. 
Ihre  Bindegewebszellen  beginnen  zu  wuchern.  Es  kann  daher  auch  Vorkommen,  daß 
sich  größere  Blutaustritte  in  der  Submukosa  entwickeln.  Oder  aber  es  kommt  zur 
Entwicklung  fibrinöser  Exsudate,  zur  Bildung  von  diphtherischen  Membranen  und 
zu  einer  tiefgreifenden  Nekrose.  An  solchen  Stellen  findet  man  dann  zahlreiche 
Bakterien  im  Gewebe  und  zwar  sowohl  Kokken  als  Stäbchen.  Es  können  aber  auch 
Gebilde  in  gefärbten  Schnittpräparaten  Vorkommen,  die  Amöben  täuschend  ähnlich 
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sehen.  In  welcher  Weise  man  sich  in  dieser  Beziehung  vor  Irrtümern  schützen  kann, 
ist  in  dem  Kapitel  Amöbenruhr  erwähnt.  (Bd.  IV  dieses  Handbuchs). 

b)  Chronisches  Stadium.  In  chronischen  Fällen  ist  der  ganze  Dickdarm 
verdickt,  induriert,  zum  Teil  verengert,  zum  Teil  erweitert,  der  Bauchfellüberzug 
ist  dunkel  verfärbt.  Die  Darmschleimhaut  ist  mit  kleinen  Blutaustritten  durchsetzt, 
ihrer  Oberfläche  fehlt  die  spiegelnde  Glätte  des  gesunden  Darms,  sie  erscheint  matt 
und  glanzlos.  An  einzelnen  Stellen  finden  sich  schieferige  Pigmentierungen,  und 
zwar  nicht  nur  da,  wo  Narben  auf  das  frühere  Vorhandensein  von  Geschwüren  hin- 
weisen,  sondern  auch  in  scheinbar  gesunder  Darmschleimhaut,  granulierende  Stellen 
oder  umschriebene  Pseudomembranen.  Eigentliche  Geschwürsbildung  fehlt  aber. 
(S.  Taf.  VI  Abb.  b.)  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigt  sich,  daß  das 
Epithel  der  Schleimhaut  fehlt  und  daß  nur  noch  wenig  Drüsen  vorhanden  sind. 
Submukosa  und  Muskularis  sind  durch  Bindegewebe  ersetzt,  das  von  einzelnen 
Muskelfasern  durchzogen  ist.  Schwierigkeiten  in  der  Deutung  der  Bilder  ent- 
stehen bei  Mischinfektionen  zwischen  Dysenteriebazillen  und  -amöben. 


Ätiologie  und  Vorkommen. 

Bakteriologie. 

1.  Geschichtliches.  Als  die  Ära  der  Bakteriologie  begann  und  man  an- 
fing in  den  kleinsten  Lebewesen  Krankheitserreger  zu  vermuten,  gingen  einzelne 
Autoren  schon  sehr  früh  darauf  aus,  die  Erreger  der  Dysenterie  festzustellen.  Die 
bakteriologischen  Arbeiten  über  Ruhr  sind  indes  im  Beginne  der  bakteriologischen 
Ruhrforschung  nicht  so  zahlreich,  wie  man  erwarten  sollte.  Das  mag  seinen  Grund 
darin  haben,  daß  die  Schwierigkeiten,  die  hier  einer  Untersuchung  entgegenstehen, 
wohl  manchen  abgeschreckt  haben  mögen.  Aus  dem  gleichen  Grunde  ist  es  auch 
nicht  verwunderlich,  daß  noch  vor  10  Jahren  keine  volle  Einigkeit  über  die  Natur 
der  Ruhrerreger  erzielt  wurde  und  daß  selbst  nach  der  Entdeckung  der  Ruhr- 
bazillen immer  noch  Arbeiten  erschienen  sind,  die  andere  Klein  wesen  als  die  Ruhr- 
bazillen zum  Ruhrerreger  stempeln  wollen.  Man  kann  im  allgemeinen  sagen,  daß 
über  den  vermeintlichen  Ruhrerreger  4 verschiedene  Ansichten  bestanden. 

Die  erste  Gruppe  der  Autoren  glaubte  in  einem  bestimmten  Kleinwesen  — 
jeder  Autor  allerdings  in  einem  anderen  — den  Ruhrerreger  gefunden  zu  haben. 
Die  zweite  Gruppe  der  Autoren  nahm  an,  daß  das  Bacterium  coli  commune  unter 
Umständen  virulent  und  zu  einem  Bacterium  coli  dysentericum  werden  könnte, 
während  die  dritte  Gruppe  glaubte,  daß  die  Ruhr  durch  die  Symbiose  verschiedener 
Bakterien  entstände  und  die  vierte  Gruppe  endlich  jede  Mitwirkung  von  Bakterien 
für  ausgeschlossen  hielt  oder  einen  bestimmten  Erreger  nicht  zu  bezeichnen  wagte. 

I.  Gruppe.  Klebs  berichtete  1887  über  ein  die  Gelatine  verflüssigendes  Stäbchen  als  Ruhr- 
erreger und  Ziegler  über  Mikrokokken  im  Grunde  von  dysenterischen  Geschwüren,  während 
die  früheren  Arbeiten  von  Basch  1869  und  Petrone  1884  als  auf  zu  unsicheren  Untersuchungs- 
methoden  beruhend  nicht  in  Frage  kommen  dürften.  An  Klebs  und  Ziegler  schlossen  sich  an  1888 
Chantemesse  und  Widal  mit  einem  typhusähnlichen  Bazillus,  1892  Ogata  mit  einem  nach  Gram 
färbbaren  Bazillus,  Marfan  und  Lion  mit  dem  Bacterium  coli,  Grigorieff  mit  einem  Bazillus, 
den  er  für  identisch  mit  demjenigen  von  Chantemesse  und  Widal  hielt,  1898  Zancarol  mit  einem 
Streptokokkus,  1894  de  Silvestri  mit  einem  Doppelkokkus,  1896  Galli-Valerio  mit  einem 
kokkenähnlichen  Stäbchen,  1897  Pottien  mit  einem  Streptothrix,  1899  Escherich  mit  dem  Bazillus 
der  kontagiösen  Kolitis  und  1900  Dopter  mit  einem  Kolibazillus  als  dem  Ruhrerreger  an.  Schließ- 
lich beschrieb  Lesage  1902  noch  einen  Kokkobazillus  und  in  jüngster  Zeit  Le  Dantec  Spirillen 
als  Ruhrerreger,  die  sich  aber  nicht  kultivieren  ließen. 
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II.  Gruppe.  Andere  hingegen  waren  der  Ansicht,  daß  das  Bacterium  coli  commune1)  oder 
eine  Varietät  derselben  unter  bestimmten  Umständen  toxische  Eigenschaften  erlangen  und  dadurch 
Ruhr  erzeugen  könnte.  In  diesem  Sinne  ist  die  Arbeit  von  Arnaud  abgefaßt,  der  1894  seine  Unter- 
suchungen in  Tunis  machte  und  zu  der  Ansicht  kam.  daß  das  Bacterium  coli  in  ein  Bacterium 
dysenteriae  überginge,  In  ganz  ähnlicher  Weise  sprachen  sich  Celli  und  seine  Schüler  aus.  Wir 
finden  nämlich  in  den  Arbeiten  von  Celli  und  Fiocca,  1896  in  derjenigen  von  Celli  und  schließlich 
1899  bei  Celli  und  Valenti  die  Ansicht  niedergelegt,  daß  eine  Abart  des  Bacterium  coli  als  Bac- 
terium dysenteriae  toxische  Eigenschaften  annähme  und  zum  Dysenterieerreger  werde.  Celli  selbst 
sprach  sich  dahin  aus,  daß  man  bei  der  Dysenterie  unseres  Klimas  und  des  heißen  Klimas  (Ägypten) 
nicht,  wie  in  anderen  Infektionskrankheiten,  einen  besonderen  pathogenen  Mikroorganismus  fände, 
sondern  daß  vielmehr  anzunehmen  sei,  daß  die  sich  im  Stuhle  Dysenterischer  findenden  proteus- 
und  typhusähnlichen  Bakterien,  das  Bacterium  coli  in  ein  Bacterium  dysenteriae  verwandelten. 
Ähnliches  berichtete  1898  Alessandri.  Roger  gibt  1899  und  1900  an,  daß  er  aus  dem  ihm  über- 
schickten Stuhl  von  5 schweren  Dysenteriekranken  den  gleichen  pathogenen  Mikroorganismus 
mit  allen  Eigenschaften  des  Kolibazillus  züchten  konnte,  und  daß  dieser  Bazillus  ein  so  starkes 
Toxin  entwickelte,  daß  schon  4 Tropfen  intravenös  eingespritzt  in  einigen  Stunden  ein  Kaninchen 
tötete,  ohne  daß  es  an  Durchfall  gelitten  hätte.  Durchfall  bei  den  Tieren  trat  nur  ein,  wenn  dieser 
Kolibazillus  weniger  virulent  war.  Da  dieselben  Erscheinungen  auch  beim  ruhrkranken  Menschen 
Vorkommen,  d.  h.  daß  die  Allgemeinerscheinungen  viel  heftiger  sind  als  diejenigen  von  seiten  des 
Darmes  und  den  Kranken  in  3 — 4 Tagen  töten,  so  glaubt  Roger,  daß  der  von  ihm  gefundene  Koli- 
bazillus der  Erreger  der  Ruhr  sei.  Seine  ersten  Versuche  hatte  er  schon  1899  gemacht  und  dabei 
angegeben,  daß  er  bei  Kaninchen  durch  intravenöse  Einspritzung  seines  Bazillus  bereits  dysenterische 
Veränderungen  erzielt  habe.  Allerdings  hatte  er  zunächst  einem  Kaninchen  etwas  von  einer  un- 
reinen Kultur,  so  wie  sie  aus  einer  Schleimflocke  des  Stuhles  wuchs,  intravenös  eingespritzt,  dann 
in  den  Organen  des  rasch  dadurch  verendenden  Tieres  einen  Bazillus  gefunden,  diesen  in  Reinkultur 
gezüchtet  und  als  Ruhrerreger  erklärt.  Lemoine  bestätigte  diesen  Befund,  gibt  aber  an,  daß  bei 
den  gestorbenen  Tieren  sich  keine  dysenterischen  Veränderungen  im  Darm  fanden. 

Die  III.  Gruppe  von  Autoren  endlich,  so  z.  B.  Maggiora  1892  und  Bertrand  und  Baucher 
1893  sahen  die  Ursache  der  Dysenterie  nicht  in  der  Einwirkung  eines  einzelnen  Parasiten,  sondern 
in  dem  Zusammenwirken  mehrerer  Parasiten.  Ciechanowski  und  Nowack  1898  erklärten,  „daß 
die  epidemische  Ruhr  unseres  Klimas  vom  ätiologischen  Standpunkte  aus  ein  Sammelbegriff  zu 
sein  schiene“,  während  Janowski  1897  der  Ansicht  war,  daß  die  Dysenterie  das  Muster  einer  durch 
Mischinfektion  und  zwar  durch  Symbiose  entstehenden  Krankheit  wäre,  bei  der  bald  der  eine, 
bald  der  andere  der  im  Darme  befindlichen  Parasiten  spezifische,  toxische  Eigenschaften  erwirbt. 
In  ähnlicher  Weise,  aber  viel  vorsichtiger,  hatte  sich  bereits  1893  Calmette  geäußert,  der  auf  Grund 
seiner  über  die  Dysenterie  von  Cochinchina  angestellten  Untersuchungen  annahm,  daß  der  Boden 
für  den  Erreger  der  Dysenterie,  den  er  im  Bac.  pyocyaneus  sah,  von  den  Streptokokken  vor- 
bereitet würde. 

Endlich  zur  IV.  Gruppe  gehören  Hlava,  der  1886  den  bazillären  Ursprung  der  Dysenterie 
überhaupt  leugnete,  weil  er  aus  Darmschleim  von  Dysenterischen  19  verschiedene  Bakterienarten 
züchten  konnte,  und  Laveran  sowie  Ascher.  Sie  sahen  sich  auf  Grund  ihrer  Untersuchungen 
außerstande,  einen  bestimmten  Mikroorganismus  als  Ruhrerreger  bezeichnen  zu  können. 

Den  wahren  Erreger  der  Ruhr  zu  finden,  war  dem  Japaner  Shiga  Vorbehalten. 
Er  teilte  1898  mit,  daß  es  ihm  gelungen  sei,  in  einem  der  Ivoli-Gruppe  nahestehenden 
Bazillus  den  wahren  Erreger  der  Ruhr  gefunden  zu  haben.  Seine  Entdeckung  fand 
zunächst  wenig  Beachtung  und  erst  als  Kruse  (1900)  berichtete,  daß  er  bei  einer 
im  rheinisch-westfälischen  Industriebezirk  herrschenden  Ruhrepidemie  einen  dem 
SHiGA’schen  sehr  ähnlichen  Bazillus  gefunden  hätte,  wurde  der  Ruhrforschung  wieder 
mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Fast  gleichzeitig  oder  bald  nach  der  KRUSE’schen 
Arbeit  erschienen  die  Beobachtungen  von  Flexner  über  den  in  Nordamerika  ge- 
fundenen Ruhrbazillus,  die  Angaben  von  Sprong  aus  Holland  1902,  die  Veröffent- 
lichungen von  Drigalski,  Pfuhl,  Schmiedecke  1902  über  den  bei  der  Ruhrepidemie 


U Marfan  und  Lion  erklärten  1891  das  Bacterium  coli  direkt  für  den  Ruhrerreger. 
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in  Döberitz  entdeckten  Bazillus  und  der  Bericht  von  Müller  über  die  Erreger  einer 
Ruhrepidemie  in  Steiermark.  Es  folgte  Rosenthal  1902  in  Rußland.  Während 
nun  Martini  und  Lentz  mit  Hilfe  der  spezifischen  Agglutination  feststellen  konnten, 
daß  die  von  Shiga,  Kruse,  Flexner  (in  Nordamerika),  Drigalski,  Pfuhl,  Schmie- 
decke und  Müller  gefundenen  Bazillen  in  der  Tat  von  derselben  Art  waren,  erwiesen 
sich  die  von  Flexner  und  Stronu  auf  den  Philippinen  gefundenen  Bazillen  sowie 
der  von  Hiss  und  Rüssel  gefundene  Dysenteriebazillus  als  von  dem  Kruse- 
SHiGA’schen  Ruhrbazillus  verschieden. 

Durch  diese  Arbeiten  wurde  das  Interesse  für  die  Ruhrforschung  lebhaft  gesteigert  und 
die  Folge  war,  daß  verschiedene  Forscher  den  Anspruch  erhoben,  den  Ruhrbazillus  entdeckt  zu 

haben. 

Chantemesse  und  Widal,  Celli,  Escherich,  Deycke,  Shiga  und  Kruse  sind  an  diesem 
Prioritätsstreit  beteiligt.  Nach  dem  gegenwärtigen  Stande  unserer  Kenntnisse  muß  gesagt  werden, 
daß  Chantemesse  und  Widal  als  auch  der  von  Celli  beschriebene  Bazillus  sich  derartig  vom  echten 
Ruhrbazillus  unterscheiden,  daß  die  genannten  Forscher  unmöglich  den  Ruhrerreger  in  den  Händen 
gehabt  haben  können.  Denn  Chantemesse  und  Widal  geben  an,  daß  sie  durch  Einbringung  ihres 
Bazillus  sowohl  per  os  als  auch  durch  direktes  Einführen  in  den  Darm  (nach  vorangegangener 
Laparotomie)  und  durch  intraperitoneales  Einspritzen  bei  Meerschweinchen  Darmerkrankungen 
erzielten,  die  der  menschlichen  Dysenterie  ähnlich  waren.  Wir  werden  aber  später  noch  sehen, 
daß  es  gerade  eine  Eigentümlichkeit  der  Ruhrbazillen  ist,  daß  sie  bei  der  beschriebenen  Art  und 
Weise  der  Einverleibung  — mit  Ausnahme  der  intraperitonealen  Einspritzung  — weder  für  Meer- 
schweinchen noch  für  eine  ganze  Reihe  von  anderen  Versuchstieren  pathogen  sind,  also  auch  im  Ver- 
dauungskanal dieser  Tiere  keine  der  menschlichen  Ruhr  entsprechenden  Veränderungen  hervorrufen. 
Die  Eigenschaften  fernerhin,  die  Celli  sowie  Celli  und  Fioca,  Celli  und  Valenti  und  Celli 
noch  1902  dem  von  ihnen  entdeckten  Ruhrerreger  beigelegt  haben,  wie  Gasbildung,  Koagulation 
von  Milch  usw.  sind  bei  den  Ruhrerregern  nicht  vorhanden.  Die  Prioritätsansprüche  dieser 
Autoren  entbehren  also  der  nötigen  Stütze.  Anders  liegt  die  Prioritätsfrage 
zwischen  Shiga  und  Kruse.  Beide  Autoren  haben  denselben  Ruhrbazillus  ge- 
funden: Shiga  bereits  1898,  Kruse  erst  1900.  Demnach  muß  Shiga  die  Priorität  der 
Entdeckung  zugeschrieben  werden.  Da  er  aber  den  Ruhrbazillus  z.  T.  falsch  be- 
schrieben hat,  so  war  Kruse  durchaus  berechtigt,  anzunehmen,  daß  der  von  ihm 
entdeckte  Ruhrbazillus  von  dem  SmGA’schen  verschieden  war  und  er  (Kruse)  in 
Deutschland  einen  anderen  Ruhrbazillus  als  Shiga  in  Japan  gefunden  hätte.  Es 
hat  sich  aber  herausgestellt,  daß  beide  Bazillen  identisch  sind.  Inwieweit  der 
folgende  Einwand  Kruse’s  gegen  die  Priorität  Shiga’s  berechtigt  ist,  wird  sich 
wohl  kaum  je  entscheiden  lassen.  Kruse  ist  nämlich  der  Ansicht,  daß  der  unter 
dem  Namen  Shiga’s  in  Europa  gehende  Ruhrstamm  gar  nicht  von  Shiga  selbst 
gefunden  worden  ist.  Nach  Kruse’s  Angaben  ist  dieser  Stamm  Shiga  nämlich 
nicht  direkt  nach  Europa  gebracht  oder  geschickt  worden,  sondern  auf  einem 
Umwege  über  Amerika  zu  uns  gekommen.  Kruse  hält  es  nun  nicht  für  ausge- 
schlossen, daß  dieser  SrnGA-Stamm  in  Amerika  mit  einem  Ruhrstamm  (Flexner- 
New  Haven)  verwechselt  wurde  und  daß  Shiga  ursprünglich  einen  anderen  sog. 
Pseudoruhrstamm  bei  seinen  Versuchen  herauszüchtete. 

2.  Die  Dysenteriebazillen.  Wie  so  oft  in  der  Bakteriologie  finden  wir  auch 
hier  wieder  die  eigenartige  Tatsache,  daß  wir  es  bei  dem  Ruhrerreger  nicht  mit  einer 
einzigen  Art,  sondern  mit  einer  ganzen  Gruppe  von  Erregern  zu  tun  haben.  Ein- 
wandfrei anerkannt  sind  bisher  vier  Typen  und  zwar: 

I.  Der  Typus  Shiga-Kruse, 

II.  der  Typus  Flexner, 

III.  der  Typus  Y1)  (Hiss  u.  Rüssel)  und 

IV.  der  seltene  Typus  Strong. 

*)  Früher  „Pseudodysenterie  der  Irren“  genannt 
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Die  Dysenteriebazillen  werden  in  zwei  Gruppen  geteilt : in  den  giftigen  (Shiga- 
KRUSE-Bazillus)  und  die  giftarmen  (Flexner,  Y und  Strong).  Da  sich  nun  die  beiden 
Gruppen  kulturell  namentlich  dadurch  unterscheiden,  daß  der  Shiga-Kruse  in  Mannit- 
Nährböden  keine  Säure,  die  anderen  drei  hingegen  Säure  bilden,  so  hat  man  den 
Shiga-Kruse  auch  als  nicht  „säurebildend“,  die  anderen  drei  hingegen  als  „Säure- 
bildner“ bezeichnet.  Schließlich  sind  auch  noch  die  letzteren  drei  Dysenteriebazillen, 
die  in  anderen  Beziehungen  geringe  Abweichungen  vom  Shiga-Kruse  aufweisen, 
deshalb  Pseudo-  oder  Paradysenteriebazillen  genannt  worden. 

In  jüngster  Zeit  haben  die  Dysenteriebazillen  in  dem  Handbuche  von  Kolle- 
Wassermann  durch  0.  Lentz  eine  eingehende  Darstellung  erfahren,  der  ich  zum 
Teil  folge. 

Nach  O.  Lentz  unterscheiden  sich  frisch  isolierte1)  Stämme  der  4 Dysenterie- 
bazillentypen durch  ihr  Verhalten  gegen  Mannit,  Maltose  und  Saccharose  folgender- 
maßen : 


Lackmusagar  mit 
Zusatz  von 

erscheint  in  der  ' 
Shiga-Kruse  (H[S  „ YRüSseL) 

vultur  des  Bazillus 

Flexner  Strong 

Mannit 

blau 

rot 

rot 

rot 

Maltose 

blau 

blau 

rot 

blau 

Saccharose  

blau 

blau 

blau 

rot 

Durch  die  Agglutination  mit  hochwertigem  tierischem  Immunserum  ist  sicher 
nur  der  Shiga-Kruse  von  den  drei  giftarmen  Typen  zu  unterscheiden.  Eine  sichere 
Unterscheidung  der  drei  giftarmen  Dysenteriebazillen  durch  Immunserum  voneinander 
ist  aber  nicht  möglich2). 

[Butler  bestätigt  diesen  Befund  für  die  auf  den  Philippinen  vorkommenden 
Ruhrbazillen  und  schiebt  Abweichungen  auf  die  schlechte  Beschaffenheit  der 
Nährböden.] 

Da  die  vierDysenteriebazillentypen  außer  den  eben  angeführten  Unterscheidungs- 
merkmalen morphologisch  und  kulturell  nur  sehr  wenig  verschieden  sind,  so  beschreibe 
ich  als  Paradigma  den  Shiga-Kruse-Typus  und  führe  bei  den  übrigen  Typen  nur  die 
Abweichungen  an. 

I.  Typus  Shiga-Kruse. 

a)  Form,  Beweglichkeit  und  Färbbarkeit.  Der  Ruhrbazillus  ist  ein  plumpes  Stäbchen 
mit  abgerundeten  Ecken,  ähnlich  dem  Typhusbazillus.  Er  besitzt  eine  außerordentlich  lebhafte 
Molekularbewegung  und  diese  Eigenschaft  mag  Shiga  bewogen  haben,  ihn  für  beweglich  zu  erklären, 
was  er  tatsächlich  nicht  ist.  Der  Ruhrbazillus  zeichnet  sich  ferner  durch  eine  ausgesprochene  Poly- 
morphie aus.  Neben  gut  ausgebildeten  Exemplaren  liegen  kurze,  kleine,  fast  Kokken  gleichende 
Exemplare.  Daneben  findet  man  einzelne  lange  Fäden.  Durch  diese  Polymorphie,  die  besonders 
an  gefärbten  Präparaten  hervortritt,  ist  der  Ruhrbazillus  sofort  vom  Typhusbazillus  zu  unter- 
scheiden. Er  färbt  sich  mit  allen  Anilinfarben,  aber  ungleichmäßig,  so  daß  ein  gefärbtes  Präparat 
von  Ruhrbazillen  den  Eindruck  macht,  als  ob  es  schlecht  gefärbt  worden  wäre.  Auch  Polfärbung 
wird  beobachtet.  Der  Ruhrbazillus  besitzt  weder  Geißeln  noch  bildet  er  Sporen. 

b)  Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden.  Der  Ruhrbazillus  gedeiht  am  besten 
bei  37°  C,  wächst  aber  auch  ganz  gut  bei  Zimmertemperatur.  Erst  bei  5°  C ist  ein  Wachstum  nicht 
mehr  festzustellen.  Auf  Gelatine  bilden  seine  oberflächlichen  Keime  in  48  Stunden  Kolonien,  die 

x)  Bei  allen,  längere  Zeit  fortgezüchteten  Stämmen  ist  die  Unterscheidung  durch  verschiedene 
Kohlehydrate  nicht  mehr  so  konstant. 

2)  Die  von  Kruse  und  Castellani  mit  Hilfe  der  Absorptionsmethode  angestellten  Versuche 
zur  Differenzierung  der  giftarmen  Typen  haben  nicht  zu  eindeutigen  Resultaten  geführt. 
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von  Typhuskolonien  nicht  zu  unterscheiden  sind,  während  die  tiefliegenden  Kolonien  rund,  scharf- 
randig,  gelbbraun  und  feingekörnt  sind.  Die  Gelatine  wird  nicht  verflüssigt.  Bouillon  wird  anfangs 
völlig  getrübt  und  erst  später  tritt  eine  unvollkommene  Klärung  der  oberen  Schichten  ein.  Eine 
Kahmhaut  wird  nicht  gebildet.  Das  Wachstum  auf  gewöhnlichem  Agar  ist  wenig  charakteristisch. 
Auf  Drigalski-Agar  (Lackmuslaktose  ohne  Kristallviolet)  bildet  er  schon  nach  16—18  Stunden  feine, 
kleine,  runde,  tautropfenähnliche  Kolonien,  die  von  Typhuskolonien  nicht  zu  unterscheiden  sind. 
Lackmusmolke  wird  gesäuert  wie  etwa  durch  Typhus,  Milch  nicht  zum  Gerinnen  gebracht,  Trauben- 
zucker nicht  vergoren,  auch  fehlt  Indolbildung.  Auf  Kartoffeln  wächst  er  ähnlich  dem  Typhus 
oder  bildet  bei  neutraler  und  alkalischer  Reaktion  der  Kartoffeln  einen  etwas  dickeren  Belag,  der 
an  den  Rändern  bräunlich  ist.  Charakteristisch  ist  ein  eigentümlicher  spermaähnlicher  Geruch. 

c)  Toxine.  Die  Herstellung  eines  Toxins  ist  mit  Sicherheit  erst  beim  Typus  Shiga-Kruse 
gelungen,  während  beim  FiEXNER-Typus  nur  in  wenigen  Fällen  ein  unverhältnismäßig  viel 
schwächeres  Toxin  erhalten  wurde.  Ob  wir  es  aber  selbst  beim  SHiGA-KRUSE-Typus  neben  einem 
Endotoxin  auch  noch  mit  einem  wahren,  sezernierten  Toxin  zu  tun  haben,  ist  noch  nicht  ganz  sicher- 
gestellt. Da  aber  antitoxische  Sera  hergestellt  worden  sind,  so  kann  man  wohl  mit  Sicherheit  an- 
nehmen, daß  der  SrnGA-KRUSE-Typus  ein  lösliches  Toxin  bildet.  Lüdke  ist  der  Ansicht,  daß  die 
Untersuchungen  über  die  Toxinnatur  des  Ruhrgiftes  den  strengen  Unterschied  zwischen  sekretori- 
schen Toxinen  und  den  durch  Zerfall  der  Leibessubstanz  der  Bakterien  freiwerdenden  Endotoxinen 
überbrückt  haben,  da  ein  Teil  des  Toxins  sekretorisch  abgegeben  wird  und  ein  Teil  an  das  Proto- 
plasma der  Bakterien  gebunden  bleibt. 

d)  Vorkommen  der  Bazillen  im  Körper  des  kranken  Menschen.  Die  Ruhr- 
bazillen finden  sich  während  der  ersten  Tage  der  Erkrankung  in  den  Schleim- 
und Eiterflocken  der  Stuhlentleerungen  fast  in  Reinkultur,  lassen  sich  aber 
noch  1 — 4 Wochen  nach  dem  Aufhören  der  Krankheitserscheinungen  im  normal- 
geformten Stuhle  bei  Anwendung  des  unten  geschilderten  Kunstgriffes  nach- 
weisen.  Sie  sind  dann  öfters  in  weißen  Blutkörperchen  eingeschlossen.  Kruse  schreibt  darüber 
folgendes:  „Offen  gestanden,  glaubte  ich,  wie  wohl  die  meisten  Fachgenossen  es  mit  mir  getan  haben 
würden,  im  mikroskopischen  Bilde  einem  Gewimmel  der  verschiedensten  Mikrobien  zu  begegnen. 
Ich  erlebte  eine  Enttäuschung,  aber  eine  angenehme!  Wenn  ich  aus  den  Stühlen  ganz  frischer 
Fälle  die  eiterigen  Klümpchen,  die  im  glasigem  Schleim  eingebettet  erschienen,  herauspräparierte 
und  zu  gefärbten  Präparaten  verwandte,  bekam  ich  fast  nur  Eiterkörperchen  zu  sehen,  von  Bak- 
terien nur  hier  und  da  einige  plumpe  Stäbchen,  die  innerhalb  der  Eiterzellen  lagen.“  Sobald  aber 
die  Stühle  anfangen,  wieder  kotig  zu  werden,  verschwinden  die  Ruhrbazillen 
allmählich,  weil  sie  von  den  Kolibazillen  überwuchert  werden.  So  konnte  Curry 
weder  in  den  subakuten  noch  chronischen  Ruhrfällen  Ruhrbazillen  nachweisen,  während  das  Pfuhl 
in  einem  Falle  bei  einem  heimgekehrten  Chinakrieger  gelang.  Regelmäßig  aber  findet  man 
die  Ruhrbazillen  bei  akuter  Ruhr  in  den  geschwollenen  Mesenterialdrüsen,  nach 
einzelnen  Autoren  auch  in  der  Milz  (van  Loghem)  und  der  Leber,  aber  nie  im  Urin, 
auch  nicht  im  Blute  oder  in  der  Milch.  Wohl  aber  lassen  sie  sich  in  den  die  Ruhr- 
geschwüre bedeckenden  Schorfen  und  in  der  obersten  Schicht  der  geschwürig 
veränderten  Darmwand  nachweisen,  in  den  tieferen  Schichten  nach  Shiga  sogar 
in  Reinkultur.  Zu  bemerken  ist,  daß  es  Shiga  nicht  gelang,  bei  fünf  seiner  Ruhrkranken,  die 
an  einer  eiterigen  Parotitis  litten,  aus  diesem  Eiter  den  Ruhrbazillus  zu  züchten.  Der  Nachweis 
der  Ruhrbazillen  in  der  Leiche  ist  nach  Kruse  mit  ziemlich  erheblichen  Schwierigkeiten  verbunden, 
weil  sich  die  verschiedensten  Bazillen  in  den  inneren  Organen  finden  und  die  Reinzüchtung  des 
Ruhrbazillus  dadurch  fraglich  wird. 

e)  Agglutination.  Zur  Herstellung  von  Ruhr-Immunserum  eignet  sich  am  besten  das 
Kaninchen.  Denn  bei  anderen  Tierarten  bilden  sich  zu  viel  Nebenagglutinine.  Werden  Kaninchen 
mit  dem  SniGA-KRusE-Typus  immunisiert,  so  bilden  sich  niemals  so  viel  Nebenagglutinine,  daß 
sie  praktisch  in  Betracht  kommen  könnten.  Wohl  aber  tritt  auch  bei  Kaninchen  eine  Bildung 
von  Mitagglutininen  auf,  so  daß  sie  mit  einem  der  giftarmen  Stämme  immunisiert  werden  und  daher 
ist  eine  Unterscheidung  der  giftarmen  Stämme  untereinander  durch  Immunserum  nicht  möglich. 
Namentlich  der  Flexner-  und  Y-Typus  werden  vom  FLEXNER-Immunserum  beide  bis  zur  Titer- 
grenze agglutiniert.  Ähnlich  verhält  es  sich  nach  Shiga  mit  den  Typen  Y und  Strong.  Nach  Schröter 
und  Gutjahr  (C.  f.  Bakt.  I.  Abt.  Orig.  Bd.  58.  S.  577),  zeigen  frische  Stämme  des  Y-Typus  eine 
nicht  unbeträchtliche  Mitagglutination  auf  Typhusserum. 
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Ebenso  schwierig  gestalten  sich  die  Verhältnisse  bei  Benutzung  von  Ruhrkrankenserum. 
0.  Lentz  spricht  sich  darüber  folgendermaßen  aus:  „Hier  muß  das  Serum  mit  allen  in  Betracht 
kommenden  Krankheitserregern  bis  zum  Endtiter  ausgewertet  werden.  Der  höchste  Serumtiter 
entspricht  stets  dem  tatsächlichen  Krankheitserreger  (Eckert).  Da  aber  schon  normales  Menschen- 
serum den  Flexner-  und  Y-Bazillus  noch  in  Serumverdünnungen  von  1:30 — 1:50  mitagglutinieren 
kann,  so  kann  in  niedrigwertigem  Serum  von  an  SHiGA-KRUSE-Dysenterie  Leidenden  unter  Um- 
ständen eine  verhältnismäßig  hohe  Mitagglutination  jener  beiden  Typen  beobachtet  werden.  Serum 
von  Flexner-  und  Y-Dysenteriekranken  oder  -rekonvaleszenten  läßt  jedoch  den  Shiga-Kruse- 
Typ  fast  ganz  unbeeinflußt.  Dagegen  agglutinieren  Sera  von  Flexner-  und  Y-Ruhrkranken  und 
-rekonvaleszenten  nicht  selten  sowohl  den  Flexner-  wie  den  Y-Bazillus  in  gleicher  Weise,  so  daß 
es  dann  unmöglich  ist,  aus  der  Reaktion  des  Kranken-  bzw.  Rekonvaleszentenserums  eine  Differential- 
diagnose zwischen  diesen  beiden  Ruhrarten  zu  stellen.“ 

Die  Fähigkeit  des  Serums  von  Ruhrkranken,  Ruhrbazillen  zu  agglutinieren,  tritt  etwa  8 bis 
10  Tage  nach  Beginn  der  Erkrankung  auf  (Kruse);  aber  auch  da  nur  zunächst  in  50%  der  Fälle 
und  steigt  nicht  höher  als  1:50.  Während  der  Rekonvaleszenz  erreicht  sie  ihren  Höhepunkt  1:1000 
bis  1:2000  (Lüdke)  und  verschwindet  meist  nach  einem  halben  Jahre  wieder.  Nach  Shiga  fehlt 
sie  in  ganz  leichten  und  ganz  schweren  hoffnungslosen  Fällen  überhaupt. 

Zu  bemerken  ist,  daß  das  Serum  von  Amöbendysenteriekranken  Ruhr- 
bazillen nicht  agglutiniert. 

Inwieweit  die  von  Kuhn,  Gildemeister  und  Woithe  (1911)  bei  Flexner- Ruhrkrankenserum 
entdeckte  Paragglutination  für  Koli-  und  Kokkenstämme  von  praktischer  Bedeutung  sein  wird, 
muß  abgewartet  werden. 

Die  Technik  der  Agglutination.  Der  Untersuchungsgang  ist  hierbei  folgender.  Man 
beginnt  mit  der  vorläufigen  Prüfung  einer  verdächtigen  Kolonie  im  hängenden  Tropfen  bei  schwacher 
Vergrößerung.  Bei  dieser  Untersuchung  muß  mit  hochwertigem  Immunserum  in  einer  Verdünnung1) 
von  1:100  entweder  sofort,  spätestens  aber  nach  20  Minuten  langem  Verweilen  im  Brutschrank 
bei  37°  C deutliche  Agglutination  eintreten.  Am  besten  mischt  man  zu  diesem  Zweck  Immunsera, 
die  den  Typus  Shiga-Kruse  , Flexner  und  Y agglutinieren,  zusammen,  damit  man  sofort  erkennen 
kann,  ob  es  sich  überhaupt  um  Ruhr  handelt.  Der  Bazillentypus  wird  später  in  entsprechender  Weise 
bestimmt,  indem  man  die  betreffenden  Ruhrimmunsera  mit  0,8%iger  Kochsalzlösung  auf  1:100, 
1:500  und  1:1000  verdünnt  und  in  je  ein  cm3  dieser  Verdünnungen  je  eine  Oese  Kultur  verreibt. 
Mit  FLEXNER-Sermn  zu  prüfende  Verreibungen  müssen  spätestens  nach  4-,  mit  Shiga- KRUSE-Serum 
spätestens  nach  8stündigem  Verweilen  im  Brutschrank  agglutiniert  sein,  wenn  das  Resultat  als 
positiv  angesprochen  werden  soll.  Bei  jeder  Untersuchung  müssen  entsprechende  Kontrollversuclie 
angestellt  werden. 

Handelt  es  sich  um  die  Prüfung  von  menschlichem  Serum,  so  entnimmt  man  dem  Kranken, 
Rekonvaleszenten  oder  Verdächtigen,  8 — 10  Tropfen  Blut  mittels  Einstich  in  das  gereinigte  Ohr- 
läppchen, läßt  es  im  Lymphröhrehen  absitzen,  zentrifugiert,  stellt  Verdünnungen  mit  0,8%  Koch- 
salzlösung von  1:25  bis  1:500  her,  verreibt  in  je  % cm3  dieser  Verdünnungen  je  eine  kleine  Öse  Kultur 
und  prüft  sie  nach  4 — 8stündigem  Verweilen  im  Brutschränke  bei  37°  C (resp.  nachdem  sie  vom 
Abend  bis  zum  Morgen  bei  Zimmertemperatur  gestanden  haben)  auf  Agglutination.  Ist  in  einer 
Verdünnung  von  1:50  mit  SmGA-KRUSE-Bazillen  oder  bei  1:100  mit  Flexner-  oder  Y-Bazillen 
eine  positive  Reaktion  eingetreten,  so  kann  man  den  Fall  als  ruhrverdächtig  ansehen,  auch  wenn 
nur  ganz  geringe  Krankheitserscheinungen  bestehen. 

f)  Lebensfähigkeit  der  Ruhrbazillen  außerhalb  des  menschlichen  Körpers. 
Im  allgemeinen  läßt  sich  sagen,  daß  die  Widerstandsfähigkeit  der  Ruhrbazillen  gegen  äußere  Ein- 
flüsse nicht  groß  ist.  Am  hinfälligsten  ist  der  Shiga-Kruse,  der  Flexner  ist  etwas  resistenter. 
Aber  die  Untersuchungsresultate  der  einzelnen  Autoren  in  bezug  auf  Resistenz  sind  nicht  ganz 
übereinstimmend.  Eine  besondere  Stellung  nimmt  Karlinski  ein,  der  eine  ganz  auffallend  lange 
Lebensdauer  der  Ruhrbazillen  fand.  Er  gibt  an,  daß  sich  der  Shiga-Kruse  in  Ruhrstühlen,  die  arm 
an  sonstigen  Mikroorganismen  waren,  30  Tage,  in  solchen,  die  reich  daran  waren,  20  Tage  (in  Glas- 
gefäßen), in  Schleimflocken  aus  Ruhrstühlen,  in  abgekochtem  Brunnenwasser  befindlich  106,  dem 
Sonnenlicht  ausgesetzt  90  Tage,  in  keimarmem  Wasser  (100 — 210  pro  cm3)  bei  Zimmertemperatur  60, 
bei  Brunnentemperatur  (10 — 12°  C)  81  Tage,  im  Ruhrstuhl  vermischt  mit  Gartenerde  bei  Zimmer- 


1)  Verdünnung  mit  0,8°/0iger  Kochsalzlösung. 
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temperatur  38,  in  Lehmboden,  vor  Austrocknung  geschützt,  106  Tage,  unter  natürlichen  Witterungs- 
verhältnissen bei  Regen  und  Temperaturen  von  5—30°  C 128  Tage,  an  Leinwandfetzen  mit  Ruhr- 
stühlen getränkt,  in  der  Sonne  getrocknet  nicht  eine  halbe  Stunde,  bei  Zimmertemperatur  in 
zerstreutem  Tageslicht  aber  79  Tage,  im  dunklen  Keller  bei  12 — 15°  C 130  Tage,  in  Bettstroh  mit 
Ruhrstühlen  durchtränkt  30  Tage,  an  Schafwolle  106  Tage  hielt.  In  Ruhrstühlen,  die  mit  vor- 
schriftsmäßiger Kalkmilch  100:5  gemischt  waren,  wurden  die  Ruhrbazillen  nach  50  Minuten  ge- 
tötet, waren  aber  die  Ruhrstühle  bei  — 6 — 8°  C gefroren,  so  waren  die  Ruhrbazillen  noch  nach 
14  Tagen  lebensfähig. 

Diesen  Resultaten  gegenüber  sind  andere  Beobachter  zu  ganz  anderen  Er- 
gebnissen in  bezug  auf  die  Widerstandsfähigkeit  der  Ruhrbazillen  gekommen. 

Während  Schmidt  Ruhrbazillen,  die  in  Gartenerde,  Wasser-  oder  Milchproben  der  Winter- 
kälte ausgesetzt  waren,  schon  nach  10  Tagen  nicht  mehr  nachweisen  konnte,  fand  Pfuhl  in  Erd- 
proben,  die  mit  in  Fäzes  verrührten  Ruhrbazillen  beschickt  und  in  einer  Tem- 
peratur zwischen  1,5°  C und  15°  C gehalten  worden  waren,  Ruhrbazillen  noch  nach 
101  Tagen.  Andererseits  hielten  sich  gleichfalls  in  Fäzes  verrührte  Ruhrbazillen 
bei  Zimmertemperatur  in  lufttrockenem  Sande  nur  12  Tage,  in  Torfstreu  aber 
29  Tage  und  an  Leinwand  angetrocknete  ruhrbazillenhaltige  Fäzespro ben  17  Tage, 
in  Leitungswasser  reine  Ruhrbazillen  ohne  Kotbeimischung  bei  Zimmer- 
temperatur 5 Tage,  bei  Brunnentemperatur  (7 — 10°  C)  9 Tage,  in  Selterwasser 
und  Milch  aber  verschieden  lange,  im  ersteren  Falle  23,  im  letzteren  Falle  8 
bzw.  27  Tage,  in  Gervaiskäse  und  Butter  je  9 Tage.  In  l%iger  Karbollösung 
gehen  die  Ruhrbazillen  in  einer  halben  Stunde,  in  5%iger  Karbollösung  sofort 
zugrunde,  ebenso  in  einer  Sublimatlösung  von  1:20  000. 

Auch  Vincent,  der  namentlich  die  Haltbarkeit  der  FLEXNER-Bazillen  im  Wasser  studierte, 
fand,  daß  unter  den  günstigsten  Verhältnissen,  d.  h.  in  sterilem  Quellwasser,  bei  niedriger  Tem- 
peratur (1 — 4°  C)  und  Dunkelheit  die  Haltbarkeit  des  FLEXNER-Typus  nicht  über  41  Tage  ging, 
daß  aber  bei  38°  C in  sterilem  Schmutzwasser  der  Bazillus  schon  nach  2 Tagen,  in  sterilem  Quell- 
wasser bei  15 — 20°  C nach  9 — 16  Tagen  abgestorben  war1).  Im  Eise  eingefroren  kann  er  aller- 
dings den  Winter  überdauern.  In  sterilem  Wasser,  der  Sonne  ausgesetzt,  stirbt  er  nach 
2 — 2%  Stunden,  in  trübem  Wasser  nach  4 — 5 Stunden  ab. 

Auf  Früchten  und  Gemüsen  hält  sich  nach  Rosenthal  der  Shiga- Kruse  11  Tage,  auf  Brot- 
rinde keine  3,  auf  Brotkrumen  keine  6 Tage  (Dombrowski),  auf  Fleischwaren  ebenfalls  nur  wenige 
Tage  (Maurel).  Roscalet  gibt  an,  daß  sich  an  den  Hemden  Ruhrkranker  der  Shiga-Ivruse 
nur  8 Tage  hielt. 

Gegen  hohe  Temperaturen  sind  alle  Typen  wenig  widerstandsfähig.  Durch  Erhitzung  auf 
60°  C 10  Minuten  lang  werden  sie  abgetötet. 

g)  Bakteriologischer  Nachweis  der  Bazillen.  Man  findet  die  Bazillen  nur 
im  Anfangsstadium  der  Krankheit  mit  Sicherheit  und  auch  da  nicht  sofort  beim 
Beginn  der  Erkrankung,  sondern  erst  dann,  wenn  der  Stuhl  schleimig  geworden 
ist.  Wird  der  Stuhl  eiterig  oder  fäkulent,  so  verschwinden  sie  wieder.  Sie  können 
aber  bei  Rückfällen  wieder  erscheinen2).  Zum  Zwecke  des  Nachweises  entnimmt  man 
dem  Stuhl  eine  Schleimflocke,  wäscht  sie  3 — 4mal  in  stets  zu  erneuernder  physiologischer  Koch- 
salzlösung und  streicht  sie  auf  ÜRiGALSKi-Agar  (ohne  Kristallviolett  oder  Fuchsinlaktose-Agar 
(Endo)  aus.  Man  benutzt  dazu  am  besten  einen  rechtwinklig  abgebogenen  Glasstab  und  bestreicht 
dann  mit  demselben  Glasstabe  noch  mindestens  zwei  andere  gleichartige  Platten.  Diese  Drigalski- 
platten  kann  man  schon  nach  16  Stunden  untersuchen.  Zur  besonderen  Prüfung  kommen  natürlich 
nur  jene  kleinen,  feinen,  tautropfenähnlichen  farblosen  Kolonien  in  Betracht,  in  deren  Umgebung 


Q Bahr  (1912)  allerdings,  der  seine  Untersuchungen  auf  den  Fidschiinseln  machte,  gibt  an, 
daß  sich  Shiga-Kruse-  und  Flexner-Bazillen  6 Wochen  im  dortigen  Leitungswasser  hielten. 

2)  Nach  v.  Drigalski  wird  der  Nachweis  der  Ruhrbazillen  bereits  am  5.  und  6.  Krankheits- 
tage schwierig  und  gelingt  nach  dem  10.  kaum  noch.  Pfuhl,  Kruse,  Rosenthal  und  Conradi 
konnten  in  einzelnen  Fällen  die  Ruhrbazillen  aber  noch  nach  Wochen  und  Monaten  nachweisen. 
Bei  Fehlen  von  Schleimflocken  nimmt  man  1 — 2 Ösen  Stuhl,  schwemmt  sie  in  4 — 6 Tropfen  Bouillon 
oder  Kochsalzlösung  auf  und  streicht  sie  auf  Lackmuslaktose-Agar  (ohne  Kristallviolett)  oder 
auf  Fuchsinlaktose  aus. 

Mense,  Handbuch  dev  TropenlcranUheilen,  2.  Aufl.  III. 
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der  Agar  blau  geblieben  ist1).  Doch  darf  man  den  Stuhl  nicht  zu  lange  stehen  lassen,  denn  schon 
nach  wenigen  Stunden  wird  der  Ruhrbazillus  von  Kolibazillen  überwuchert  (Vaillard  und  Dopter). 

h)  Tierpathogenität.  Entgegen  den  Angaben  von  Chantemesse  und  Widal  sowie  Deycke 
und  Flexner  (Manilastanun)  rufen  die  Ruhrbazillen  bei  Verfütterung  oder  Einverleibung  per 
rectum  weder  bei  Fleisch-  noch  bei  Pflanzenfressern  dysenterische  Darmerkrankungen  hervor. 
Ja!  es  gelang  Conradi  nicht  einmal,  Dysenterie  bei  einem  Kaninchen  zu  erzeugen,  dem  er  die  Ruhr- 
bazillen nach  Laparotomie  direkt  in  den  Dünndarm  gespritzt  hatte.2)  Ganz  anders  wirken 
subkutane,  intraperitoneale  und  intravenöse  Einspritzungen.  Bei  dieser  Art  der 
Einverleibung  entfalten  alle  Typen  der  Ruhrbazillen  ihre  ganze  Giftigkeit.  Die 
Versuchstiere  — Kaninchen,  Hunde  und  Katzen,  weniger  Meerschweinchen  — 
gehen  je  nach  der  verabreichten  Dosis  in  1 — 3 Tagen  unter  Durchfall,  Temperatur- 
abfall, Lähmungen  der  Extremitäten,  Leukopenie  und  rascher  Abmagerung  zu- 
grunde. Dasselbe  tritt  ein,  wenn  die  Tiere  eine  tödliche  Dosis  des  Toxins  erhalten.  Der  Leichen- 
befund ist  derselbe,  gleichgültig  ob  die  Tiere  durch  Einspritzung  lebender  oder  abgetöteter  Ruhr- 
bazillen zugrunde  gingen.  Die  serösen  Häute  sind  hyperämisch  und  zeigen  häufig  Blutungen.  In 
der  Bauchhöhle,  seltener  in  der  Brusthöhle,  finden  sich  wässerige  oder  blutig-wässerige  Ergüsse. 
Leber  und  Milz  sind  etwas  vergrößert  und  blutreich,  die  Leber  bei  intraperitonealer  Einspritzung 
zuweilen  mit  fibrinösen  Auflagerungen  bedeckt.  Der  Dünndarm  ist  schwappend  mit  Flüssigkeit 
gefüllt,  der  Dickdarm  ist  leer.  Die  Schleimhaut  des  Darmes  hyperämisch  und  mit  Blutaustritten 
durchsetzt.  Manchmal  finden  sich  Geschwüre  im  Darm.  Nach  subkutaner  Einspritzung  ist  die  Um- 
gebung der  Einspritzungsstelle  stark  infiltriert.  Starb  das  Tier  erst  nach  einigen  Tagen,  so  ist  da- 
selbst ein  Abszeß  entstanden.  Wurden  lebende  Ruhrbazillen  eingespritzt,  so  lassen  sich  solche  aus 
dem  Eiter  züchten,  waren  abgetötete  eingespritzt,  so  ist  der  Eiter  steril. 

Auch  beim  Menschen  erzeugen  subkutane  Einspritzungen  ganz  geringer 
Mengen  abgetöteter  Ruhrbazillen  eine  erhebliche  und  schmerzhafte  Schwellung 
in  der  Umgebung  der  Einspritzungsstelle,  die  mit  Fieber  und  ausgesprochenem 
Allgemeinleiden  einhergehen  können,  wie  schon  Shiga,  Kruse  und  sein  Assistent 
an  sich  selbst  erfuhren. 


II.  Flexner-Typus. 

Dieser  Typus  ist  morphologisch  vom  Shiga-Kruse  nicht  zu  unterscheiden. 
Doch  wächst  der  Flexner  auf  Gelatine  nicht  weinblattartig  wie  der  Shiga-Kruse, 
sondern  mehr  knopfförmig.  Auch  stellt  er  sein  Wachstum  selbst  bei  5 — 6°  C noch 
nicht  ein  und  gedeiht  andererseits  auf  Conradi-Drigalski-Agar,  dem  Kristallviolett 
1:100  000  zugesetzt  ist,  recht  gut.  In  Bazillen  und  Peptonlösung  bildet  er  Indol, 
was  der  Shiga-Kruse  nicht  tut.  Er  ist  etwas  widerstandsfähiger  als  der  Shiga-Kruse, 
geht  aber  ebenfalls  bei  60°  C rasch  zugrunde.  Inbezug  auf  Toxinbildung  und 
Agglutination  siehe  S.  175  unter  c)  und  e). 

[Baerthlein  hat  einen  neuen  Bazillenstamm  gefunden,  welcher  kulturell  dem  Typus 
Flexner  sehr  nahe  steht,  aber  kein  Indol  bildet  und  serologisch  von  diesem  mit  Sicherheit  zu 
unterscheiden  ist,  da  weder  sein  Serum  den  Flexner- Bazillus,  noch  Flexner-Serum  ihn  agglutiniert. 
Der  Stamm  konnte  von  B.  schon  bei  mehreren  größeren  und  kleineren  Epidemien  in  Deutschland 
nachgewiesen  werden.] 


III.  Y-Typus  (Hiss  und  Rüssel). 

Dieser  Typus  unterscheidet  sich  dadurch  vom  Shiga-Ivruse-Typus,  daß  er  auf 
Drigalski-Agar  in  Kolonien  mit  deutlich  gezackten  Rändern  und  rötlich-violettem 
Ton  wächst.  Indolbildung  ist  nicht  regelmäßig. 

x)  Die  daneben  sich  häufig  findenden  Kolonien  von  Subtilis,  Proteus  und  Megatherium 
sind  undurchsichtig,  haben  eine  matte,  trockene  Oberfläche  und  einen  doppelten  Rand. 

2)  Allerdings  haben  Dopter  und  Repaci  (1910)  berichtet,  daß  es  ihnen  gelang,  bei  Kaninchen, 
denen  sie  große  Mengen  von  Shiga-Kruse  in  den  Magen  gebracht  hatten,  klinisch  und  pathologisch- 
anatomisch das  Bild  der  Ruhr  zu  erzeugen.  Ruhrbazillen  konnten  sie  allerdings  aus  den  kranken 
Kaninchen  nicht  züchten. 
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IV.  Typus  Strong. 

Schließlich  sei  noch  bemerkt,  daß  Schroeter  und  Gutjahr  (1911)  auf  Grund 
ihrer  Erfahrungen  bei  einer  kleinen  Ruhrepidemie  in  Thüringen  es  für  möglich  halten, 
daß  Y-Stämme  wegen  der  leichten  Veränderlichkeit  ihres  Verhaltens  gegen  Kohle- 
hydrate sich  auch  im  menschlichen  Körper  unter  Umständen  in  den  Flexner-Typus 
umwandeln  können.  In  bezug  auf  Toxin bildung  und  Agglutination  siehe  S.  175 
unter  c und  e. 


Epidemiologie. 

Die  Epidemiologie  der  Bazillenruhr  bietet  nicht  so  markante  Erscheinungen 
wie  etwa  die  Epidemiologie  der  Malaria  oder  des  Gelbfiebers.  Das  zeigt  sich  bereits 
in  der  Verbreitungsweise  der  Bazillenruhr.  Während  Gelbfieber  und  Malaria  auf 
bestimmte  Gebiete  der  Erdoberfläche  beschränkt  sind,  reicht  die  Bazillenruhr  soweit 
als  die  menschlichen  Ansiedlungen  reichen.  Allerdings  ist  die  Bazillenruhr  nicht 
gleichmäßig  über  die  ganze  bewohnte  Erdoberfläche  verbreitet,  sondern  nimmt 
geradeso  wie  die  Malaria  von  den  Polen  nach  dem  Äquator  hin  sowohl  an  Extensität 
als  auch  an  Intensität  zu.  Indessen  geschieht  diese  Zunahme  nicht  gleichmäßig. 
In  manchen  Gegenden  gleicher  geographischer  Breite  ist  das  eine  Mal  die  Bazillenruhr 
außerordentlich  stark,  das  andere  Mal  verhältnismäßig  schwach  verbreitet. 

Da  wir  nun  durch  die  Untersuchungen  von  Flexner,  Strong,  Shiga,  Hiss  und 
Rüssel,  Eckert,  Dansauer,  Külz,  van  Loghem,  Ruffer  und  anderen  wissen,  daß  in 
den  Tropen  alle  Typen  der  Bazillenruhr  Vorkommen,  so  müßte  man  eigentlich  an- 
nehmen, daß  sich  auch  bei  der  Bazillenruhr  der  Tropen  die  in  den  nördlichen  Kultur- 
ländern bei  der  Bazillenruhr  beobachteten  epidemiologischen  Erscheinungen  wieder- 
finden würden. 

Das  ist  indes  nicht  überall  der  Fall.  Das  hat  seinen  Grund  in  Folgendem.  Auch 
heute  noch  unterscheiden  viele  aus  den  Tropen  stammende  Berichte  nicht  zwischen 
Bazillen-  und  Amöbenruhr,  sondern  sprechen  einfach  von  Ruhr.  Wenn  es  sich  nun 
um  Gegenden  handelt,  in  denen  wie  z.  B.  auf  den  Philippinen1)  oder  in  Batavia2) 
die  Amöbenruhr  die  Bazillenruhr  bei  weitem  überwiegt,  so  muß  natürlich  der  epi- 
demiologische Charakter  der  an  Zahl  schwächeren  Bazillenruhr  vollkommen  ver- 
wischt werden.  Wird  aber  eine  Unterscheidung  zwischen  den  beiden  Ruhrarten 
gemacht,  wie  das  z.  B.  Rogers  schon  im  Herbste  1903  getan  hat,  so  finden  wir  in  den 
Tropen  ein  entsprechendes  epidemiologisches  Verhalten  der  Bazillenruhr,  d.  h.  die 
Bazillenruhr  wird  während  und  unmittelbar  nach  der  Regenzeit,  also  zur  Zeit  der 
feuchten  Hitze,  aus  einer  endemischen  zu  einer  epidemischen  Krankheit,  während  die 
Amöbenruhr  fast  überall  ihren  endemischen  Charakter  beibehält. 

Wir  sind  daher  wohl  berechtigt,  auch  andere  epidemiologische 
Erfahrungen,  die  über  Bazillenruhr  in  den  nördlichen  Kulturländern 
gemacht  worden  sind,  und  die  uns  zum  Teil  aus  den  Tropen  noch  fehlen, 
auf  die  Bazillenruhr  der  Tropen  zu  übertragen.  Da  nun  aber  auch 
heute  noch  die  meisten  genauen  epidemiologischen  Untersuchungen 
über  Bazillenruhr  vorwiegend  in  den  nördlichen  Kulturländern  ge- 
macht werden,  so  mußte  öfters  auf  die  Epidemiologie  der  Bazillenruhr 
der  nördlichen  Kulturländer  zurückgegriffen  werden,  als  vielleicht 
auf  den  ersten  Blick  berechtigt  erscheinen  mag. 

1.  Die  Bazillenruhr  ist  eine  Krankheit,  die  endemisch  in  den 
Tropen  herrscht  und  in  der  Regenzeit  epidemisch  wird.  Ob  dies 


*)  Nach  Curry  66°/a  Amöbeimihr. 

2)  Nach  v.  d.  Scheer  73%  Amöbenruhr. 
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epidemiologische  Verhalten  der  Ruhr  dadurch  bedingt  ist,  daß  der  Ruhrbazillus 
während  der  Regenzeit  bessere  Lebensbedingungen  in  der  Außenwelt  findet  oder 
daß  während  dieser  Zeiten  die  natürliche  Resistenz  des  menschlichen  Organismus 
infolge  von  Erkältungen  und  Durchnässungen  oder  schlechterer  Ernährung  herab- 
gesetzt ist,  läßt  sich  zurzeit  nicht  mit  Sicherheit  sagen. 

2.  Einschleppung  der  Bazillenruhr.  Eine  Bazillenruhrepidemie  ent- 
steht niemals  autochthon.  Alle  jene  früher  als  Epidemieursachen  beschuldigten 
Tatsachen  wie  große  Hitze  oder  Feuchtigkeit  oder  umgekehrt  große  Dürre,  schroffe 
Temperaturwechsel,  Teuerung,  Mißernten,  soziales  Elend,  dauernder  Genuß  minder- 
wertiger Nahrungsmittel,  Erkälten  des  Leibes  usw.  sind  wohl  Gelegenheits  - 
Ursachen,  welche  die  Entwicklung  einer  Epidemie  beschleunigen, 
aber  niemals  die  Grundursache  eines  ersten  Ruhrfalles  sein  können. 
Ein  erster  Ruhrfall  in  einem  bis  dahin  ruhrfreien  Gebiet  muß  also  auf  andere 
Weise  zustande  kommen  und  das  ist  in  der  Tat  auch  der  Fall. 

Derjenige,  der  die  Bazillenruhr  einschleppt,  ist  der  Mensch. 
Und  zwar  ist  es  nicht  etwa  vorwiegend  der  Ruhrkranke,  der  dar- 
niederliegt, sondern  der  Leichtkranke,  namentlich  auch  der  Rekon- 
valeszent, der  Dauerausscheider,  und  der  scheinbar  gesunde  Bazillen- 
träger1). Wie  gefährlich  namentlich  die  letzteren  Kategorien  sind,  mögen  folgende 
Beispiele  zeigen.  So  fand  z.  B.  Conradi  während  einer  kleinen  Ruhrepidemie  in  Metz 
1903  bei  fünf  Kindern,  die  sich  vollkommen  wohl  befanden,  außer  Bett  waren  und 
durchaus  normalen  Stuhl  entleerten,  in  diesem  normalen  Stuhl  Ruhrbazillen,  ebenso 
bei  einem  Rekonvaleszenten,  noch  4 Wochen  nach  Ablauf  der  Erkrankung.  Dies 
Beispiel  zeigt  also  zunächst,  daß  es  ebenso  wie  bei  der  Cholera  „gesunde“  Bazillen- 
träger gibt  und  die  folgenden  Beispiele  sollen  zeigen,  wie  leicht  Dauerausscheider 
gefährlich  werden  können. 

Ein  Gefreiter,  der  während  der  Döberitzer  Epidemie  an  Bazillenruhr  erkrankt  und  später 
geheilt  in  seine  Heimat  (Bremervörde)  entlassen  worden  war,  bekam  einen  Rückfall,  von  dem 
er  selbst  nicht  viel  merkte.  Denn  er  fühlte  sich  subjektiv  wohl  und  hatte  nur 
„öfter  Stuhlgang  als  nötig“2).  Kurz  nach  seiner  Ankunft  brach  nun  in  einem  Nachbardorf 
eine  kleine  Ruhrepidemie  von  9 Fällen  aus.  Diese  Ortschaft  war  von  dem  Wohnort  des  Gefreiten 
nur  durch  einen  Kanal  getrennt.  In  der  ganzen  Umgegend  war  Ruhr  nicht  vorgekommen  und 
die  Erkrankten  waren  weder  auswärts  gewesen,  noch  hatten  sie  von  auswärts  Besuch  gehabt.  Da 
die  Leute  in  dortiger  Gegend  sehr  sorglos  mit  ihren  Stuhlentleerungen  umgehen,  so  nimmt  der  dortige 
Kreisarzt  an,  daß  die  Fäzes  des  Gefreiten  in  die  zahlreichen  das  Moor  durchziehenden  Gräben  ge- 
langten und  von  da  in  die  Zisternen  und  ungedeckten  Brunnen  der  Ortschaft.  Kruse  hielt  die 
bei  den  Erkrankten  gefundenen  Ruhrbazillen  auf  Grund  der  Serumprobe  für  identisch  mit  den  bei 
der  Döberitzer  Epidemie  gefundenen. 

Boehncke  (Münch,  med.  Wochenschr.  1911,  S.  1187)  berichtet  über  eine  SmGA-KRUSE-Epi- 
demie  in  Metz  im  Sommer  1910,  die  durch  einen  Dauerausscheider  hervorgerufen  war,  der  9 Monate 
lang  den  Shiga-Kruse  in  sich  beherbergt  hatte,  nach  Ablauf  dieser  Zeit  wieder  erkrankt  war  und 
sich  nicht  krank  gemeldet  hatte.  Es  gelang  erst  bei  der  3.  Untersuchung,  den  Shiga-Kruse  nachzu- 
weisen. Das  Serum  des  Kranken  agglutinierte  den  Shiga-Kruse  1:300. 

Es  mögen  nun  einzelne  Beispiele  für  das  Einschleppen  der  Ruhr  durch  Leichtkranke  folgen. 
So  wurde  z.  B.  während  der  ostafrikanischen  Blockade  die  Ruhr  und  zwar  wahrscheinlich  die 
Bazillenruhr  — denn  es  kamen  in  kurzer  Zeit  10  Fälle  unter  der  Besatzung  in 

J)  Man  achte  in  dieser  Beziehung  namentlich  auf  die  farbigen  Diener,  insbesondere  auf  die 
Köche,  auch  auf  die  Kinder  der  Eingeborenen.  Der  Marine-Sanitätsbericht  1909/10  sagt:  „In 
Ostasien  kommt  als  Infektionsträger  hauptsächlich  die  chinesische  Bevölkerung  in  Betracht,  mit 
der  die  Besatzungen  an  Land  in  Verkehr  treten.  Da  in  den  Händen  dieser  Bevölkerung  unter 
anderem  die  ganze  Nahrungsindustrie  liegt,  so  ist  damit  eine  ausgiebige  Gelegenheit  für  Über- 
tragung der  Krankheitskeime  gegeben.“ 

2)  Vom  Verf.  hervorgehoben. 
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Zugang  — (Mar.-S.-B.  1887/89)  durch  die  farbigen  Insassen  einer  Sklavendhau,  die  5 Tage  lang 
als  Gefangene  an  Bord  gewesen  waren,  auf  die  „Leipzig“  eingeschleppt.  Die  Gefangenen  hatten 
zum  großen  Teil  an  Durchfall  gelitten  und  da  die  Ruhr  unter  den  Eingeborenen  Ostafrikas  sehr  ver- 
breitet ist  und  die  „Leipzig“  bis  dahin  von  Ruhr  verschont  geblieben  war,  weil  die ‘Besatzung  nicht 
an  Land  gekommen  war,  so  kann  als  sicher  angenommen  werden,  daß  die  Durchfälle,  an  denen 
die  Gefangenen  litten,  chronische  Ruhr  war.  So  wurde  fernerhin  1894/1895  während  der  Expedition 
gegen  die  Wahehes  die  Ruhr  durch  Eingeborene  (Kriegsgefangene)  in  die  Schutztruppe  eingeschleppt 
und  die  aus  dem  Innern  kommenden  Karawanen  schleppen  regelmäßig  die  Ruhr  nach  Bagamoyo 
ein.  van  Loghem  (1910)  gibt  an,  daß  die  Bazillenruhr  und  zwar  der  SHiGA-KRUSE-Typus  von 
Semarang  durch  eingeborene  Arbeiter  nach  Deli  (Sumatra)  eingeschleppt  worden  ist.  Wahr- 
scheinlich ist  auf  ähnliche  Weise,  d.  h.  durch  wandernde  Ruhrkranke,  die  Ruhr  auch  bei  uns 
in  Deutslhland  (durch  die  Sachsengänger)  aus  den  östlichen  Provinzen  in  die  rheinisch-west- 
fälischen Industriebezirke  verschleppt  worden  (Kruse). 

Nach  den  Untersuchungen  von  Mayer  und  Simon  (1911)  scheint  die  Rolle  der 
Dauerausscheider  für  die  Verbreitung  der  Ruhr  allerdings  noch  weit  gefährlicher  zu 
sein  als  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  anzunehmen  war.  Mayer  (1911)  fand, 
daß  ehemalige  Y-Ruhrkranke  noch  2 Monate  nach  Ablauf  der  Krankheit  — ohne 
klinische  Erscheinungen  darzubieten  — massenhaft  Ruhrbazillen  ausschieden  und 
daß  31,14%  der  ehemaligen  Schwerkranken  noch  4 Monate  nach  Überstehen  der 
Krankheit  28  % der  leichter  erkrankt  Gewesenen  noch  bis  3 Monate  danach  Ruhr- 
bazillen entleerten.  Simon  gibt  an,  daß  von  ehemaligen  Y-Ruhr kranken,  die  vor 
V2  Jahr  als  bakteriologisch  genesen  entlassen  worden  waren,  noch  11  % im  Laufe 
des  zweiten  halben  Jahres  Bazillen  ausschieden.  Die  Ausscheidung  der  Bazillen  er- 
folgte schubweise  und  namentlich  zur  kalten  Jahreszeit. 

Wenn  diese  Untersuchungen  durch  weitere  ähnliche  oder  gleiche  Befunde  be- 
stätigt werden  sollten,  so  würden  solche  Erfahrungen  eine  Erklärung  dafür  geben, 
warum  z.  B.  trotz  aller  Mühe  in  Tsingtau  die  Ruhr  bis  jetzt  nicht  ausgerottet  werden 
konnte:  die  Anzahl  der  Dauerausscheider  und  Bazillenträger  unter  den  unreinlichen 
Chinesen,  die  in  allen  Häusern  als  Diener  vorhanden  sind  oder  in  deren  Händen 
die  Nahrungsmittelindustrie  liegt,  ist  eben  noch  so  groß,  daß  eine  ständige  Über- 
tragung der  Ruhr  auf  die  Europäer  stattfinden  kann. 

3.  Weiterverbreitung  der  Bazillenruhr  und  Entstehen  einer 
Epidemie. 

a)  Verbreitung  durch  Kontaktinfektion.  Ist  die  Bazillenruhr  einmal 
eingeschleppt  und  findet  sie  günstigen  Boden,  so  verbreitet  sie  sich  in  ganz  charak- 
teristischer Weise  weiter.  Um  den  eingeschleppten  Fall  herum  entsteht  zunächst 
eine  kleine  Familienepidemie,  an  diese  schließt  sich  eine  Hausepidemie  an,  dann 
werden  die  Nachbarhäuser  und  schließlich  ganze  Straßenzüge  befallen.  Ob  es  aber 
nun  wirklich  so  weit  d.  h.  bis  zu  einer  Epidemie  kommt  oder  nicht,  hängt  von  den 
Lebensgewohnheiten  und  der  Lebensstellung  der  Infizierten  ab.  Weder  Grund- 
wasserstand noch  Boden  beschaff  enheit  kommen  hierbei  in  Betracht.  Die  Ver- 
breitung der  Bazillenruhr  durch  Kontaktinfektion  ist  die  bei  weitem 
vorherrschende. 

In  welcher  Weise  nun  die  Lebensgewohnheiten  der  Menschen  Einfluß 
auf  den  Gang  und  die  Verbreitung  der  Bazillenruhr  haben,  finden  wir  in  den  ver- 
schiedenen Berichten  über  Bazillenruhrepidemien,  die  in  letzter  Zeit  deutsche  Gebiete 
heimgesucht  haben,  niedergelegt.  So  schildert  z.  B.  Bornträger1)  ganz  besonders 


/)  Als  Bornträger  1895/96  seine  Beobachtungen  machte,  war  zwar  der  Ruhrbazillus 
noch  nicht  entdeckt,  aber  da  B.  ausdrücklich  angibt,  daß  von  den  1176  Ruhrfällen  sich  kein  einziger 
mit  einem  Leberabszeß  komplizierte  und  B.  beim  Gange  der  Epidemie  dieselben  Erfahrungen  machte, 
wie  Kruse  und  Kriege  in  Barmen,  sowie  Schmiedecke,  Pfuhl  und  Drigalski  in  Döberitz, 
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anschaulich  die  Art  der  Einschleppung  und  Weiterverbreitung  der  Bazillenruhr  im 
Regierungsbezirk  Danzig.  Ich  gebe  daher  einen  Teil  seiner  Angaben  auszugsweise 
wieder. 

Die  ersten  Rulirfälle  im  Regierungsbezirk  waren  im  Juni  im  Gutsbezirk  Krangen  aufgetreten 
und  zwar  bei  einem  Gesindevermieter.  Die  dort  erkrankten  Mägde  hatten  sich,  sobald  sie  sich  krank 
fühlten,  mit  ihren  Betten  in  ihre  nahegelegenen  Heimatsdörfer  begeben  und  auf  diese  Weise  die 
Ruhr  dorthin  verschleppt.  Außerdem  ließ  sich  nachweisen,  daß  Gesunde  aus  den  umliegenden  Dörfern 
nach  Krangen  gekommen  waren,  sich  dort  in  den  Behausungen  von  Ruhrkranken  aufgehalten, 
auch  wohl  gegessen  und  so  sich  infiziert  hatten.  Zunächst  riefen  diese  Infizierten  in  ihren  Heimat- 
dörfern immer  nur  eine  Familienepidemie  hervor.  An  diese  schloß  sich  dann  eine  Hausepidemie 
an,  später  wurden  die  Nachbardcrfer  ergriffen1)  oder  solche  Häuser,  in  denen  Leute  wohnten,  die 
in  den  infizierten  Häusern  verkehrt  hatten.  In  keinem  Falle  aber  ließ  sich  nachweisen, 
obgleich  einzelne  Tatsachen  sehr  zugunsten  einer  solchen  Annahme  sprachen, 
daß  eine  weitgehende  Infektion  des  Wassers  stattgefunden  hätte2).  Denn  die  Epi- 
demie spielte  sich  in  allen  Orten  in  der  eben  geschilderten  Weise  ab,  d.  h.  die  Fälle  schlossen  sich 
einzeln  aneinander  an  und  es  traten  nirgends  gleichzeitig  viele  Erkrankungen  auf  einmal  auf. 

Warum  aber  die  Ruhr  so  leicht  Fuß  fassen  und  sich  so  rasch  verbreiten  konnte, 
lag  an  der  Lebensführung  der  Leute. 

,,In  den  mangelhaften  Häusern  mit  niedrigen,  dumpfen  Stuben  wohnen  die  Menschen  in 
Unsauberkeit.  Abtritte3)  fehlen  fast  überall,  der  Kot  liegt  offen  neben  den  Häusern.“  Indes  die 
Verhältnisse  waren  noch  schlimmer,  als  diese  ersten  Worte  es  erwarten  lassen.  Mehrere  Leute 
schliefen  fast  stets  in  einem  gemeinsamen  Bett  und  zwar  Gesunde  und  Kranke  nebeneinander. 
Und  nicht  genug  damit.  Die  kranken  Kinder  pflegten  ihre  Stühle  meist  in  die  Stube  zu  entleeren. 
Eine  Reinigung  der  Stube  aber  fand  nur  in  der  notdürftigsten  Weise  statt.  Dabei  diente  derselbe 
Raum  als  Wohn-  und  Schlafzimmer,  als  Küche  und  Speiseraum.4)  In  einem  Falle  waren  sogar  noch 
sämtliche  Nahrungsmittel,  die  außerdem  noch  zum  Verkauf  dienten,  in  einem  solchen  verschmutzten 
Raum  aufbewahrt.  Daß  unter  solchen  Umständen  auch  die  Schule  zur  Weiterverbreitung  der  Ruhr 
beitragen  kann,  bedarf  wohl  kaum  der  Erwähnung.  Aber  selbst  hier  finden  wir  ein  Beispiel,  das 
uns  zeigt,  daß  die  Ruhr  auch  unter  derartigen  Verhältnissen  nicht  immer  Boden  zu  gewinnen  braucht, 
wenn  e i n günstiger  Umstand  hinzutritt.  So  wurde  z.  B.  in  einem  Falle,  in  dem  Kinder  ruhrkrank 
in  ihr  Heimatsdorf  zurückkehrten,  die  Ruhr  nicht  weiter  verbreitet,  weil  die  Eltern  dieser  Kinder 
in  einem  einsam  gelegenen  Abbau  wohnten.  Die  Absperrung  hatte  hier  also  einmal  das  geleistet, 
was  man  so  oft  vergeblich  von  ihr  erhofft.“ 

Müssen  aber  Leute  mit  derartigen  unreinlichen  Lebensgewohnheiten  auch  noch 
dichtgedrängt  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  Zusammenleben,  so 
wird  die  Ruhr  sich  natürlich  noch  viel  schneller  verbreiten.  So  wird  es  erklärlich, 
warum  die  Ruhr  seinerzeit  so  furchtbar  auf  Sklavenschiffen  und  den  mit  Menschen 
überladenen  Kriegsschiffen  des  XVIII.  Jahrhunderts  wütete  und  warum  sie  eine 
stete  Begleiterin  unhygienisch  gehaltener  und  lange  Zeit  auf  demselben  Platz 
stehender  Kriegslager  ist,  wie  das  so  häufig  bei  Belagerungen  der  Fall  ist. 

Auch  damit  stimmt  die  alte  epidemiologische  Erscheinung  überein,  daß  die 
Intensität  der  Ruhr  unter  großen,  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen 

bei  bakteriologisch  als  Bazillenruhr  festgestellten  Epidemien,  so  nehme  ich  keinen  Anstand,  die 
von  B.  beobachtete  Ruhrepidemie  als  eine  Epidemie  von  Bazillenruhr  anzusehen. 

4)  „Sie  infizierten  hier  eins  ihrer  Kinder;  dann  erkrankte  ein  Bauer  im  Nachbarhause, 
dann  dessen  Nachbarfamilie  und  nun  zog  die  Epidemie  die  Häuserreihe  entlang  bis  in  die  Nähe 
der  eigentlichen  Ortschaft,  anscheinend  von  Haus  zu  Haus  fortschreitend“  (Bornträger). 

2)  Vom  Verf.  hervorgehoben. 

3)  Aber  auch  da,  wo  Aborte  vorhanden  sind,  können  sie  zur  Verbreitung  der  Ruhr  beitragen, 
wenn  sie  schlecht  gehalten  und  von  vielen  Personen  benutzt  werden.  So  berichtete  Striege,  daß 
in  Barmen  in  einzelnen  Häusern,  in  denen  die  Ruhr  sich  sehr  rasch  verbreitete,  manchmal  20  und 
mehr  Personen  auf  einen  Abort  angewiesen  waren. 

4)  Entsprechende  Verhältnisse  — nur  noch  schlimmer  — finden  wir  in  vielen  Tropen- 
gegenden. 
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längere  Zeit  an  einem  und  demselben  Orte  lebenden  Menschenmassen  mit  der  Dauer 
des  Aufenthalts  zunimmt,  wenn  keine  entsprechenden  sanitären  Maßnahmen  ge- 
troffen werden. 

So  betrug  z.  B.  im  zweiten  Jahre  des  Krimkrieges  bei  der  französischen  Armee,  die  ohne 
alle  hygienische  Maßnahmen  lebte,  die  Anzahl  der  Ruhrkranken  4%  mal  so  viel  als  bei  der  ver- 
bündeten englischen  Armee,  die  unter  denselben  äußeren  Bedingungen  lebte,  aber  sich  inzwischen 
Baracken  gebaut,  Dränagen  angelegt  und  Isolierungen  ermöglicht  hatte.  „Es  läßt  sich  wohl  kaum 
ein  Experiment  in  noch  größerem  Maßstabe  denken,  welches  klarer  bewiese,  wie  weder  die  Witterung, 
noch  das  Wasser,  noch  die  sonstigen  als  Ursache  der  Krankheit  angenommenen  Schädlichkeiten 
für  sich  allein  eine  Ruhrepidemie  auszulösen  imstande  sind“  (Buttersack). 

In  den  Tropen  nun  kann  sich  unter  Umständen  in  bestimmten  Gegenden,  in  denen  die  Ruhr 
endemisch  herrscht,  eine  Ruhrepidemie  entwickeln,  wenn  die  Eingeborenen  aus  irgendeinem  Grunde 
ihre  bisherige  Lebensweise  zu  ändern  gezwungen  sind.  Das  ist.  wie  Külz  (1908)  ausgeführt  hat, 
namentlich  bei  angeworbenen  Arbeitern,  Trägern  oder  bei  Gefangenen  der  Fall.  So  ist  z.  B.  in 
Kamerun  im  Stromgebiet  des  Wuri  und  Mungo  die  Dysenterie  endemisch,  tritt  zu  jeder  Jahreszeit 
auf  und  befällt  alle  Altersklassen  der  Eingeborenen.  Külz  nimmt  nun  mit  Recht  an,  daß  eine  re- 
lative Immunität  bei  den  Eingeborenen  gegen  Ruhr  besteht,  so  daß  es  für  gewöhnlich  unter  normalen 
Umständen  nicht  zu  einer  Epidemie  kommt.  Die  einzelnen  Fälle  verlaufen  daher  — auch  bei  Kindern 
leicht.  Das  nosologische  Bild  ändert  sich  aber  sofort,  sobald  der  Eingeborene  als  Arbeiter  oder 
Gefangener  aus  seiner  engsten  Heimat  losgelöst  wird  und  seine  ganze  Lebensweise  eine  eingreifende 
Änderung  — namentlich  in  bezug  auf  Ernährung  — erleidet.  Sobald  er  z.  B.  genötigt  ist,  seine  ge- 
wohnte Nahrung  (Planten,  Kassada,  Fische  usw.)  mit  Reis  zu  vertauschen,  erkranken  dieselben 
Stämme,  die  an  Ruhr  in  der  Heimat  leicht  und  sporadisch  erkrankten,  nunmehr  schwer  und  in 
Menge.  Der  Neger  ist  anscheinend  nur  in  seiner  engsten  Heimat  anpassungsfähig  und  widerstands- 
fähig. Unter  andere  Verhältnisse,  namentlich  andere  Verpflegung  gebracht,  versagen  anscheinend 
bei  ihm  sehr  bald  die  natürlichen  Schutzkräfte. 

Wir  haben  im  ersten  Kapitel  gesehen,  daß  bestimmte  Tropenländer  ganz 
besonders  schwer  unter  Ruhr  zu  leiden  haben,  während  andere  von  der 
Ruhr  fast  ganz  verschont  bleiben.  Zu  Ländern  der  ersten  Art  gehören  Indien 
und  China.  In  diesen  beiden  Ländern  hängt  die  außerordentliche 
Verbreitung  der  Ruhr  mit  den  Lebensgewohnheiten  der  Eingeborenen 
zusammen.  Wenn  wir  uns  z.  B.  die  von  Steuber  gegebene  Schilderung  der  Ein- 
geborenenviertel  Bombays  absehen,  so  verstehen  wir  sofort,  warum  die  Ruhr  jahraus 
jahrein  in  so  schwerer  Weise  in  Indien  herrscht.  Steuber  berichtet: 

„Die  von  uns  aufgesuchten  Straßen  liegen  mitten  in  der  Stadt,  sind  aber  eng,  unglaublich 
winklig  und  starren  von  Schmutz;  das  Sonnenlicht  dringt  selten  oder  nie  in  diese  Winkel . . . Wir 
betreten  das  Haus,  welches  in  seiner  ganzen  Anlage  typisch  für  Bombay  ist . . . Das  Haus  hat  etwa 
8 m Front,  die  Tiefe  schätze  ich  auf  das  gleiche;  Sicheres  kann  ich  nicht  angeben,  denn  das  ganze 
Innere,  besonders  die  hinteren  Teile,  sind  stockdunkel  und  lassen  ohne  Licht  überhaupt  nichts  er- 
kennen ...  Im  dunklen  Hausflur  gleite  ich  aus,  trete  auf  etwas  Weiches,  Lebendes,  es  ist  ein  Kalb 
und  die  dazugehörige  heilige  Kuh.  Wir  machen  eine  Art  Stube  auf,  auch  da  liegt  zwischen  Tisch, 
Divan  und  Bett  eine  Kuh  in  ihrem  Mist,  daneben  hocken  nackte  Kinder  und  kratzen  eifrig  den 
Kuhdung  zusammen,  um  aus  ihm  große  Kuchen  zur  Feuerung  zu  formen  . . . Wenn  ich  nun  noch 
hinzufüge,  daß  das  Haus  drei  Stockwerke  hatte,  in  denen  ein  Schmutz  starrte,  dessen  Beschreibung 
unmöglich  ist,  und  daß  in  diesem  engen,  ewig  dunklen  Hause  200  Menschen  neben-  und  übereinander 
wohnten  — dann  kann  man  sich  eine  Vorstellung  machen,  welchen  Zweck  eine  „Desinfektion“ 
hat.“  Bei  einer  anderen  Gelegenheit  heißt  es : „Elende  Hütten  von  Bambus  und  Matten  ohne  Fenster 
und  mit  mir  ganz  niedrigen  Türen  beherbergen  da  eine  Anzahl  elender  Menschen,  die  zum  Sterben 
zu  viel  und  zum  Leben  zu  wenig  haben.  Sie  hocken  und  schlafen  über-  und  nebeneinander,  Männer, 
kreischende  Weiber  und  heulende  Kinder,  dazwischen  ein  paar  Ziegen,  Hühner  und  Pariahunde  . . . 
Kapt.  Thomson  berichtet  von  einem  Brahminen,  welcher  mit  seiner  Frau,  seiner  Schwiegermutter, 
6 Kindern,  10  Rindern  und  3 Kälbern  bunt  durcheinander  in  demselben  Raume  wohnte,  alle  Türen 
und  Fenster  fest  verschlossen.“  Unter  solchen  Verhältnissen  ist  also  der  Kontaktinfektion  Tür 
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und  Tor  geöffnet  und  es  bedarf  gar  nicht  einmal  der  Annahme  einer  chronischen  Trinkwasser- 
verunreinigung, um  das  ständigeAuftreten  gehäufter  Ruhrerkrankungen  zu  erklären.  Etwas  anders 
liegen  die  Verhältnisse  in  China.  Da  dürfte  auch  die  Verunreinigung  des  Wassers  mit  in  Betracht 
gezogen  werden. 

Die  Schilderungen  von  den  hygienischen  Zuständen  in  chinesischen  Ansiedlungen,  Woh- 
nungen und  den  unreinlichen  Lebensgewohnheiten  der  Chinesen,  die  Wolffhügel  entwirft,  lassen 
ebenfalls  leicht  verstehen,  warum  die  Ruhr  in  China  so  verbreitet  ist.  In  den  nicht  von  Europäern 
bewohnten  Stadtteilen  sieht  man  den  Unrat  in  hohen  Haufen  liegen,  bis  er  vom  Regen  oder  von 
den  zahlreichen  herrenlosen  Hunden  vorübergehend  beseitigt  wird.  Wenn  der  Chinese  besonders 
reinlich  sein  will,  dann  wirft  er  den  Unrat  in  Gräben  oder  Tümpel,  die  dann  mit  einer  stinkenden 
Jauche  erfüllt  sind.  Da  die  Chinesen  nun  fast  nur  Flachbrunnen  haben,  so  werden  diese,  wenn  sie 
in  der  Nähe  solcher  Tümpel  oder  Gräben  liegen,  infiziert.  Konnte  doch  Herhold  in  Paotingfu  nach- 
weisen,  daß  der  Wasserspiegel  eines  solchen  Tümpels  und  eines  in  der  unmittelbaren  Nähe  ge- 
legenen Flachbrunnens  in  gleicher  Weise  stieg  und  fiel,  daß  also  beide  in  Verbindung  miteinander 
standen. 

Die  Wohnungen  der  gewöhnlichen  Chinesen  starren  von  Schmutz.  Für  besonders  gefährlich 
hält  Wolffhügel  den  chinesischen  Ofen  (Kang),  der  zugleich  als  Bett  dient  und  auf  dem  die  ganze 
Familie  dichtgedrängt  schläft.  Wird  dieser  Platz  durch  Ruhrstühle  verunreinigt,  so  ist  eine  An- 
steckung für  den-  oder  diejenigen,  die  ihn  als  Lager  benutzen,  sicher.  Abortanlagen  fehlen  zum  Teil 
in  den  chinesischen  Häusern  überhaupt  gänzlich.  Die  Chinesen  benutzen  entweder  öffentliche 
Aborte  oder  besorgen  ihre  Defäkation  auf  der  Straße,  so  daß  sich  ein  ganz  besonderer  Erwerbs- 
zweig gebildet  hat.  Es  ziehen  nämlich  Leute  in  den  Straßen  herum,  die  den  Kot  aufsammeln,  mit 
Erde  vermischen  und  als  Düngemittel  für  die  Felder  verkaufen.  Enthält  nun  solcher  Kot  Ruhr- 
bazillen, was  sicher  häufig  der  Fall  sein  wird,  weil  die  Bazillenruhr  in  China  weit  verbreitet  ist, 
und  werden  Gemüse,  die  wie  Rettiche,  Radieschen  oder  Salatarten1),  ungekocht  genossen  werden, 
damit  gedüngt,  so  ist  damit  eine  Quelle  für  die  Weiterverbreitung  der  Ruhr  gegeben.  Oder  aber  die 
Infektion  wird  dadurch  vermittelt,  daß  die  Chinesen  in  denselben  Tümpeln,  in  denen  sie  ihre 
schmutzigen  Kleider  waschen,  auch  die  zum  Genuß  bestimmten  Gemüse  reinigen  (Wittenberg). 

Da  in  vielen  Mittelmeerländern  die  gleiche  Düngungsweise  angewendet  wird,  so  gibt  uns 
das  eine  Erklärung  für  die  weite  Verbreitung  der  Bazillenruhr  in  jenen  Gegenden.  Vgl.  auch  die 
entsprechenden  beim  Typhus  gemachten  Erfahrungen. 

Auf  eine  epidemiologisch  recht  gefährliche  Gewohnheit  der  Muhammedaner  hat  F.  Plehn 
aufmerksam  gemacht.  Er  berichtet  aus  Ägypten:  „Eine  besonders  gefährliche  Infektionsciuelle 
sind  die  Medas,  die  großen,  offenen  Wasserbecken  in  den  arabischen  Moscheen,  welche  ebensowohl 
denjenigen,  welche  die  um  den  gleichen  Hof  herumgebauten  Bedürfnisanstalten  benutzt  haben, 
zur  Reinigung  nach  der  Defäkation,  wie  den  zum  Gebet  sich  versammelnden  Gläubigen  zum  Trinken 
und  Waschen  des  Körpers  und  der  Füße  dienen.“ 

b)  Verbreitung  durch  Wasser.  Zunächst  will  ich  hervorheben,  daß 
die  Bazillenruhr  zwar  durch  Wasser  verbreitet  werden  kann,  daß  dies 
aber  ein  verhältnismäßig  seltenes  Vorkommnis  ist.  Eine  Wasserinfektion 
wird  aber  um  so  eher  einmal  zustande  kommen,  je  weniger  Wasser  vorhanden  ist,  je 
schlechter  die  Beschaffenheit  der  Wasserentnahmestellen  ist,  je  mehr  Menschen  auf 
diese  Stellen  angewiesen  sind,  je  länger  sie  an  diesen  Stellen  verweilen  müssen  und 
je  mehr  Ruhrkranke  unter  den  Leuten  sind.  Solche  Verhältnisse  werden  sich  am 
leichtesten  bei  Feldzügen  herausbilden.  Ist  aber  eine  zentrale  Wasserversorgungs- 
stelle infiziert,  so  werden  wir  natürlich  nicht  ein  langsames  Ansteigen  der  Epidemie 
haben,  sondern  ein  explosionsartiges  Auftreten,  wie  wir  es  so  häufig  bei  der  Cholera 
haben.  Dann  kommen  Lebensgewohnheiten  und  Lebenshaltung  der  Infizierten 
natürlich  nur  noch  insofern  in  Betracht,  als  diejenigen  Infizierten,  die  unreinliche 
Lebensgewohnheiten  und  eine  niedere  Lebenshaltung  haben,  sehr  bald  zu  neuen 
Infektionsquellen  werden  und  um  sie  herum  eine  Weiterverbreitung  der  Bazillenruhr 


) Vgl.  Marine-Sanitätsbericht  1909/10.  S.  73. 
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durch  Kontaktinfektion  erfolgen  wird,  während  das  bei  Infizierten  mit  reinlichen 
Lebensgewohnheiten  und  hygienischer  Lebenshaltung  nicht  der  Fall  sein  wird. 

Ein  markantes  Beispiel  von  Wasserinfektion  berichtet  Doerr.,  der  1902  im  Hochsommer 
eine  Epidemie  von  bakteriologisch  nachgewiesener  Bazillenruhr  in  dem  Militärlager  Bruck  a.  L. 
(Österreich)  beobachtete.  Das  Lager  wird  zum  Teil  durch  eine  Wasserleitung,  deren  Quellstube  da- 
mals jedermann  zugänglich  war,  zum  Teil  durch  Brunnen  mit  Wasser  versorgt.  Es  traten  nun  die 
Ruhrerkrankungen  in  dem  mit  Leitungswasser  versorgten  Lagerteil  auf.  Der  durch  Brunnen  ver- 
sorgte Teil  der  Mannschaft  blieb  gesund.  Wie  sich  später  herausstellte,  hatten  vorüberziehende 
Zigeuner,  deren  Kinder  an  Diarrhoen  litten,  das  Wasser  der  Quellstube  der  Wasserleitung  dadurch 
verunreinigt,  daß  sie  ihre  Kinder  darin  badeten.  Es  muß  also  angenommen  werden,  daß  dieser 
Kinderdurchfall  Ruhr  war.  Außer  den  Soldaten  erkrankten  auch  Arbeiter  an  Ruhr,  die  in  der 
Nähe  der  Quellstube  gearbeitet  und  Trinkwasser  daraus  geschöpft  hatten. 

Auch  die  Döberitzer  Epidemie  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  durch  Wasser,  das  mit 
Ruhrbazillen  infiziert  war,  hervorgerufen  worden.  Denn  in  dem  Gehöft,  in  dem  die  späterhin  zuerst 
erkrankten  Soldaten  Wasser  geholt  hatten,  befanden  sich,  wie  nachträglich  festgestellt  wurde, 
damals  vier  chronische  und  akute  Ruhrkranke. 

Shiga  gibt  folgendes  Beispiel  für  eine  Wasserinfektion  aus  Japan.  In  einem  Flusse,  in  dem 
Hunderte  von  Menschen  badeten,  wurden  die  Kleider  eines  Ruhrkranken  gewaschen.  4 Tage  später 
brach  unter  denen,  die  im  Fluß  gebadet  hatten,  explosionsartig  eine  Ruhrepidemie  aus. 

Allerdings  wurden  auch  in  diesem  markanten  Beispiel  keine  Ruhrbazillen  im  Wasser  nach- 
gewiesen. Der  einzige,  der  meines  Wissens  Ruhrbazillen  im  Wasser  gefunden  hat,  ist  Koren- 
tschewsky  (1905),  der  in  Charbin  aus  einem  verdächtigen  Brunnen  Ruhrbazillen  in  Reinkultur 
gezüchtet  zu  haben  angibt.  Nach  Schließung  dieses  Brunnens  hörten  die  Ruhrerkrankungen  auf. 

Umgekehrt  muß  aber  wiederum  darauf  hingewiesen  werden,  daß  sowohl  Born- 
träger während  der  Ruhrepidemie  im  Danziger  Regierungsbezirk  die  Danziger 
Wasserleitung  nicht  als  Träger  der  Ansteckung  fand  und  daß  während  der  Ruhr- 
epidemie in  Tilsit  nur  die  Garnison  befallen  wurde,  während  die  Zivilbevölkerung 
frei  davon  blieb,  obgleich  beide  dasselbe  Leitungswasser  benutzten.  Auch  Kriege 
konnte  für  die  wiederholten  Barmener  Epidemien  die  Wasserleitung  als  Trägerin 
der  Infektion  mit  Sicherheit  ausschließen  und  Bahr  (1912)  hebt  ausdrücklich  hervor, 
daß  die  alljährlich  zu  Ende  der  Regenzeit  auf  den  Fidschi-Inseln  (Suva)  auftretenden 
Bazillenruhrepidemien  nicht  durch  Wasserinfektion  entstehen. 

Anders  steht  es  natürlich  mit  Abwässern.  So  schildert  z.  B.  Kriege,  wie 
in  einem  Teile  Barmens  die  Hauswässer  in  offenen  Rinnen  liefen  und  wie  in  diesem 
Wasser,  das  aus  Wasch-  und  Spülwasser  bestand,  in  dem  nicht  desinfizierte  Ruhr- 
wäsche gewaschen  und  Steckbecken  gespült  worden  waren,  Kinder  spielten  und 
sich  beschmutzten. 

Ich  will  nun  einige  Berichte  aus  tropischen  Gegenden  folgen  lassen,  um  zu 
zeigen,  wie  sehr  sich  die  einzelnen  Autoren  in  bezug  auf  die  Möglichkeit  der  Über- 
tragung der  „Ruhr“,  durch  Wasser  — ob  Bazillen-  oder  Amöbenruhr  ist  nicht  aus- 
zumachen— sich  widersprechen.  Zu  denjenigen,  die  eine  Übertragung  der  Ruhr 
durch  Trinkwasser  bezweifeln,  gehören  A.  und  F.  Plehn  sowie  Clavel. 

F.  Plehn  schreibt:  ,,In  Kamerun  sind  die  Trinkwasserverhältnisse  die  denkbar  schlechtesten. 
Es  existieren  nur  ganz  vereinzelte  Brunnen,  die  kaum  für  zwei  oder  drei  Faktoreien  ausreichen, 
deren  Wasser  auch  kaum  einmal  von  einem  Europäer  zum  Trinken  benutzt  wird.  Die  übrigen 
Europäer  sind  auf  das  von  den  Zinkdächern  in  umfangreiche  Tanks  niederfließende  Regenwasser 
angewiesen.  Der  Negerbevölkenmg  dagegen  dient  der  Fluß  zugleich  als  Abtritt  und  Bad,  zum 
Reinigen  des  Mundes  und  zum  Trinken.  Die  Fäzes  werden,  mit  Vorliebe  zur  Ebbezeit,  am  Flußufer 
deponiert  und  von  dem  steigenden  Wasser  fortgespült;  die  nächste  Flut  führt  sie  dann  wieder  den 
Fluß  herauf,  mit  ihnen  öfters  die  Leichen  flußaufwärts  gestorbener  Sklaven,  für  welche  Bestattung 
resp.  Beseitigung  durch  Hineinwerfen  in  den  Fluß  verbreitete  Gewohnheit  ist.  Unter  diesen  Um- 
ständen ist  es  recht  auffällig,  daß  epidemische  Darmkrankheiten,  insbesondere  die  Ruhr,  nicht  eine 
weit  größere  Verbreitung  gefunden  haben,  als  es  in  der  Tat  der  Fall  ist.“ 
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Umgekehrt  herrscht  nach  F.  Plehn’s  Angaben  im  Kamerungebirge  und  auf  Säo  Thome, 
wo  gutes  Quellwasser  in  großer  Menge  vorhanden  ist,  die  Dysenterie  in  schwerer  Form. 

Auch  A.  Plehx  erklärt,  daß  die  Ruhr  in  Kamerun  nicht  ausschließlich  durch  den  Genuß 
infizierten  Wassers  erklärt  werden  kann.  Denn  dann  müßten  die  Europäer,  die  nur  gekochtes 
Regenwasser  trinken,  verschont  bleiben. 

Clavel  aber  glaubt  deshalb  nicht  an  eine  Übertragung  durch  Wasser,  weil  in  Tonking  die 
Truppen  stets  dasselbe  Wasser  tranken  und  nur  sporadisch  und  in  den  einzelnen  Monaten  sehr 
verschieden  stark  erkrankten. 

Diese  Anschauung  würde  also  mit  den  in  den  nördlichen  Kulturländern  ge- 
machten Erfahrungen  übereinstimmen  und  man  muß  daher  annehmen,  daß  in  den 
Gegenden,  über  die  diese  Autoren  berichteten,  die  Bazillenruhr  die  vorherrschende 
ist.  Auch  könnte  man  daran  denken,  daß  eine  Übertragung  von  Ruhrbazillen  durch 
Trinkwasser  in  den  Tropen  noch  seltener  sein  muß  als  in  den  nördlichen  Ländern, 
weil  ja  nach  den  Untersuchungen  von  Pfuhl  und  Vincent  (1906)  der  Ruhrbazillus 
in  warmem  Wasser  schneller  als  in  kaltem  zugrunde  geht. 

Andere  Autoren  aber  sahen  das  Trinkwasser  als  den  hauptsächlichsten  Ruhr- 
überträger an. 

Maberly  berichtet,  daß  die  beim  Bau  einer  Eisenbahn  am  Keipfluß  in  Transvaal  be- 
schäftigten Arbeiter  beim  Eintritt  der  Regenzeit  im  September  und  Oktober  viel  an  Ruhr  er- 
krankten. Sie  hatten  alle  das  schmutzige  Wasser  des  Flusses  getrunken.  Verschont  blieben  nur 
60  Kaffern,  die  nie  Wasser  aus  dem  Flusse,  sondern  aus  einem  Brunnen  getrunken  hatten.  Diese 
Leute  konnten  aber  bereits  immun  sein.  Der  gleiche  Autor  berichtet,  daß  die  Grenztruppe  in 
Matabeleland,  solange  als  die  Leute  auf  schlechtes  Wasser  angewiesen  waren,  viel  unter  Ruhr  litt, 
und  daß  die  Anzahl  der  Erkrankungen  erst  nach  Beschaffung  besseren  Wassers  erheblich  herunterging. 

Auch  Stokvis  (Z.  n.  Scheube)  ist  der  Ansicht,  daß  die  Ruhr  sehr  häufig  durch  den  Genuß 
verunreinigten  Wassers  übertragen  wird.  Er  gibt  an,  daß  in  Java  in  den  Jahren  1869 — 1878  die 
Sterblichkeit  an  Ruhr  unter  den  europäischen  Soldaten  der  niederländisch-indischen  Armee  13°/00 
betrug.  1875  wurde  der  erste  artesische  Brunnen  gebohrt,  welchem  dann  andere  folgten.  1879 
bis  1883  fiel  die  Sterblichkeit  an  Ruhr  auf  4,2°/oo  und  endlich  auf  1884 — 1888  0,7°/00.  In  Nieder- 
ländisch-Indien  könnte  allerdings  die  Amöbenruhr  eine  überwiegende  Rolle  spielen.  Denn  nach 
v.  d.  Scheer  machten  in  Batavia  die  Amöbenruhrkranken  73%  aus. 

Auch  Barthelemy  sieht  nach  seinem  1892  im  Kriege  gegen  Dahonrey  gemachten  Erfahrungen 
unreines  Wasser  als  den  Träger  der  Ruhrerreger  an.  Solange  das  französische  Expeditionskorps 
an  der  Küste  lagerte  und  stets  gutes  filtriertes  oder  gekochtes  Wasser  trank,  ging  in  zwei  Monaten 
nur  ein  Ruhrfall  zu.  Als  aber  der  Vormarsch  nach  Abomey  begann,  sich  Wassermangel  einstellte 
und  die  Leute  jedes  Wasser,  was  sie  fanden,  tranken,  gingen  in  diesen  beiden  Monaten  36  Ruhr- 
fälle zu. 

Suard  ist  der  Meinung,  daß  deshalb  in  Nioro  (franz.  Sudan)  die  Dysenterie  aufhörte,  weil 
er  nur  gekochtes  Trinkwasser  gebrauchen  ließ.  Clarac  führt  das  Nachlassen  der  Dysenterie  auf 
Martinique  auf  die  Verbesserung  der  Trinkwasserverhältnisse  zurück. 

Nach  Calmette  aber  kam  in  Soctrang  (Cochinchina),  seitdem  daselbst  nur  noch  filtriertes 
Wasser  getrunken  wurde,  kein  Fall  von  Cholera  oder  Ruhr  mehr  vor.  Nach  Dantec  fiel  in  Cayenne 
die  Ruhrmorbidität,  die  unter  den  Verbannten  1868  noch  8,1%  betrug,  nach  Anlage  einer  guten 
Wasserleitung  im  Jahre  1887  auf  1,2  %.  Es  kann  sich  also  bei  diesen  Berichten  zum  Teil  um  Amöben- 
ruhr gehandelt  haben.  In  Tsingtau  aber  hörte  nach  Fertigstellen  der  Wasserleitung  zwar  der 
Typhus,  nicht  aber  die  Dysenterie  auf  und  in  Tsingtau  verhält  sich  die  Bazillenruhr  zur  Amöben- 
ruhr wie  3:1.  Bestimmte  Angaben  über  Infektion  mit  Bazillenruhr  durch  Trinkwasser  in  den  Tropen 
habe  ich  nur  bei  Külz  (1908)  gefunden.  Zwei  Europäer,  von  denen  der  eine  eben  gesund  aus  Deutsch- 
land angekommen  war,  hatten  ungekochtes  Wasser  aus  dem  Kamerunfluß  getrunken,  an  dessen 
Ufern  alle  Fäkalien  der  Schwarzen  und  Weißen  ad  libitum  entleert  werden.  Beide  erkrankten 
3 resp.  4 Tage  nach  dieser  Unvorsichtigkeit  und  erlagen  einer  ganz  akuten  Bazillenruhr  (vgl. 
S.  183). 

Aber  auch  dieses  Beispiel  ist  nicht  ganz  einwandfrei.  Denn  Külz  gibt  ausdrücklich  an,  daß 
der  eine  dieser  durch  Flußwassergenuß  an  Ruhr  Gestorbenen  einer  akuten  Perforationsperitonitis 
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erlag.  Dieses  Vorkommnis  ist  bei  Bazillenruhr  recht  selten,  und  wird  viel  häufiger  bei  Amöben- 
ruhr beobachtet. 

Aus  allen  den  angeführten  Beispielen  und  widerstreitenden  Meinungen  läßt 
sich  nur  soviel  schließen,  daß  die  Übertragung  der  Ruhr  durch  Wasser  ein  seltenes 
Vorkommnis  ist  und  daß  die  verschiedenen  Beispiele,  die  nur  von  ,,Ruhr“-Über- 
tragung  durch  Wasser  sprechen,  vermutlich  Amöbenruhr  zugrunde  liegt. 

c)  Übertragung  durch  den  Erdboden.  Der  Erdboden  kommt  nur  dann 
als  Infektionsquelle  in  Betracht,  wenn  er  fortgesetzt  mit  Ruhrabgängen  verunreinigt 
wird  und  die  Leute  gezwungen  sind,  auf  diesem  verunreinigten  Boden  zu  wohnen 
und  ständig  mit  ihm  in  Berührung  kommen.  Deshalb  erkranken  auch  Kinder  so 
häufig  unter  solchen  Verhältnissen  an  Ruhr,  weil  sie  bei  ihren  Spielen  auf  dem  Boden 
herumrutschen  und  dauernd  die  beschmutzten  Finger  im  Munde  haben.  (Vgl.  den 
oben  angeführten  Bericht  Bornträger’s  in  dieser  Beziehung.) 

d)  Verbreitung  durch  Fliegen  und  Staub.  Indes  die  bisher  genannten 
Übertragungsmöglichkeiten  sind  nicht  die  einzigen.  Für  gewisse  tropische  und  sub- 
tropische Länder  kommen  noch  einige  andere  Übertragungsmöglichkeiten  in  Betracht. 
In  Ländern,  in  denen  Staubstürme  oder  Fliegenplage  herrschen, 
müssen  wir  damit  rechnen,  daß  die  Ruhrbazillen  durch  Staub  oder 
Fliegen  übertragen  werden  können.  Die  Übertragung  durch  Staub  können 
wir  uns  so  vorstellen,  daß  mit  Ruhrbazillen  infizierter  Staub  auf  Speisen  und  Ge- 
tränke — namentlich  die  Milch  gibt  einen  vorzüglichen  Nährboden  ab  — geweht 
wird  und  diese  infiziert  werden.  Allerdings  muß  dann  der  Boden  sehr  stark  und 
wiederholt  mit  Ruhrbazillen  verunreinigt  worden  sein,  wie  das  z.  B.  in  Kriegslagern 
vorkommt.  Eine  Übertragung  ist  insofern  annehmbar,  als  ja  der  Ruhrbazillus  bis  zu 
12  Tagen  in  lufttrocknem  Sand  lebensfähig  bleiben  kann.  Berichte  über  derartige 
Übertragungen  liegen  aus  dem  südafrikanischen  Kriege  vor.  (Cooper,  Vedder.) 
Auch  schreibt  Roche  die  Übertragung  von  Dysenterie  in  Taku  den  Staub- 
stürmen zu.  Denn  die  Leute  erkrankten  trotz  des  Genusses  von  des- 
tilliertem und  filtriertem  Wasser  zahlreich  an  Dysenterie1). 

Weiterhin  kommen  Fliegen  als  Überträger  in  Betracht.  Da  wo  sie  massenhaft 
auftreten  und  Ruhrstühle  häufig  entleert  werden,  können  sie  die  Ruhrbazillen  ver- 
sch  eppen.  In  welcher  Weise  die  Fliegen  manchmal  die  Kranken  belästigen,  hat 
mir  Gudden  mitgeteilt.  Er  sagte  mir,  daß  während  des  Chinafeldzuges  die 
Fliegenplage  zuzeiten  derartig  war,  daß  es  den  Kranken  und  namentlich  auch 
den  Ruhrkranken  nicht  möglich  war,  ihre  Stühle  auf  den  primitiven  Aborten  zu 
entleeren,  ohne  daß  die  Fliegen  sich  nicht  sofort  in  Massen  auf  die  frischen  Darm- 
entleerungen und  auf  die  Analöffnung  der  unglücklichen  Kranken  gestürzt  hätten. 
Diese  Plage  hörte  erst  auf,  nachdem  fliegensichere  Aborte  eingerichtet  waren  worden. 
Man  kann  sich  also  auch  hier  vorstellen,  daß  die  Fliegen  sich  mit  Ruhrbazillen  in- 
fizierten und  dann  Nahrungsmittel,  auf  die  sie  sich  in  Masse  niederließen. 

In  Tsingtau  hörte  — wie  bereits  oben  erwähnt  — nach  Fertigstellung  der  Wasserleitung 
zwar  der  Typhus,  nicht  aber  Ruhr  und  Darmkatarrh  auf.  Die  Zunahme  letzterer  Erkrankungen 
fällt  auf  Juli  bis  November  zusammen  mit  dem  Auftreten  der  Fliegenplage.  Bemerkenswert  ist, 
daß  diejenigen  Kasernements,  die  am  freiesten  und  luftigsten  liegen,  auch  die  wenigsten  Fliegen 
und  Darmerkrankungen  haben  (Trembur).  (1908)  Auch  aus  Südwestafrika  sprechen  die  Berichte 
den  Fliegen  die  Rolle  der  Überträger  zu  (D ansauer  1907).  Nach  Bahr  (1912)  fällt  auch  auf  den 
Fidschiinseln  die  Fliegenplage  mit  den  Bazillenruhrepidemien  zusammen.  Dasselbe  ist  im  Yangtse- 
tal  der  Fall  (Marine-San. -Bericht  1909/1910,  S.  74). 

[Die  im  Juni  1912  zu  Saigon  in  der  neuen  Artilleriekaserne  ausgebrochene  Epidemie  von 

*)  Diese  Dysenterie  ist  aber  nicht  bakteriologisch  festgestellt  worden. 
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vorwiegend  Bazillenruhr  (nur  35%  Amöbenruhr)  konnte  in  keiner  Hinsicht  auf  das  einwandfreie 
Wasser  zurückgeführt  werden.  Dagegen  ließ  die  Fäkalienabfuhr  Mängel  erkennen  und  die  Nähe 
des  großen  städtischen  Abfallplatzes  brachte  eine  gerade  in  diesem  Jahre  außergewöhnliche  starke 
Fliegenplage  mit  sich.  In  den  Quartieren  der  Artilleristen  wimmelte  es  während  der  Mahlzeiten 
geradezu  von  Fliegen.  Mit  dem  Eintritt  schwerer  und  anhaltender  Regengüsse,  welche  die 
Larven  hinwegschwemmten  und  dank  den  gegen  die  Fliegen  getroffenen  Maßnahmen  nahm  dann 
auch  die  Seuche  ab  (Brau). 

Bei  Fütterungsversuchen  mit  Ruhrbazilllen  (Shiga-Krause  und  Y)  in  der 
Londoner  tropenmedizinischen  Schule  gelang  es  nicht,  die  Bazillen  in  Fliegen  bis  zum 
unteren  Darmabschnitt  nachzu weisen . Tebbutt  fütterte  Fliegenlarven  mit  Bac. 
dysenteriae  und  konnte  nur  in  wenigen  Fällen  die  Bazillen  in  den  Puppen  und 
Imagines  wiederfinden.] 

4.  D as  Bindeglied  zwischen  den  einzelnen  Ruhrepidemien.  Es  ist 
auffallend,  daß  in  denjenigen  Ländern,  in  denen  die  Bazillenruhr  endemisch  herrscht, 
die  Epidemien  fast  immer  im  Hochsommer  und  Herbst  bzw.  zur  Regenzeit  wieder- 
kehren. Diese  Erscheinung  könnte  man  aus  den  Lebenseigenschaften  des  Ruhrbazillus 
erklären.  Wir  wissen  aus  den  Untersuchungen  Pfuhl’s,  daß  der  Ruhrbazillus  bei  einer 
Temperatur,  die  zwischen  1,5°  und  15°  C schwankt,  in  feuchtem  Erdboden  bis  101 
Tage  lebensfähig  bleiben  kann  und  aus  den  Beobachtungen  Vincent’s  (1906)  muß  ge- 
schlossen werden,  daß  wenigstens  der  Flexner-Typus  überwintern  kann.  Denn  bei 
den  Ruhrepidemien  finden  wir  stets  noch  im  Dezember  einzelne  Nachzügler  und 
im  April  des  nächsten  Jahres  schon  wieder  einzelne  neue  Fälle.  Eine  Überwinterung 
von  Ruhrbazillen  und  eine  Verbindung  der  einzehren  Epidemien  auf  diese  Art  wäre 
also  denkbar.  Allerdings  müßte  dann  angenommen  werden,  daß  während  des  Winters 
der  Ruhrbazillus  seine  Virulenz  verlöre  und  erst  im  Sommer  wieder  gewönne.  Das 
ist  aber  mehr  als  unwahrscheinlich.  Die  zwischen  den  einzelnen  Ruhrepidemien 
vorhandene  Verbindung  muß  also  anderer  Art  sein.  Das  ist  in  der  Tat  auch  der  Fall. 
Es  sind  die  über  den  Winter  sich  hinziehenden  einzelnen  chronischen 
Erkrankungen,  die  Rückfälle  oder  Späterkrankungen , die  Dauer- 
ausscheider und  die  gesunden  Bazillenträger,  welche  die  Verbindung 
zwischen  den  einzelnen  sommerlichen  Epidemien  vermitteln.  So  gibt 
z.  B.  Kriege  an,  daß  eine  Kette  von  Einzelerkrankungen,  die  sich  durch  Winter 
und  Frühjahr  bis  zu  den  ersten  Sommermonaten  hinzog,  die  Bazillenruhrepidemien 
in  Barmen  1899/1901  verband.  Im  Anschluß  an  die  Döberitzer  Epidemie,  die  vom 
Juli  bis  September  1901  herrschte,  erkrankten  bei  den  befallen  gewesenen  Truppen- 
teilen noch  im  Februar  und  März  1902  vier  Mann,  die  bis  zu  ihrer  Erkrankung  voll- 
kommen gesund  gewesen  waren,  ,,und  deren  Erkrankung  in  unmittelbare  Beziehung 
zur  Döberitzer  Epidemie  gebracht  werden  mußte“.  Auch  wissen  wir  aus  den  Be- 
obachtungen von  Böhncke  und  Eckert,  daß  ehemalige  Ruhrkranke,  ohne  Schaden 
zu  leiden,  Ruhrbazillen  (Shiga-Kruse  und  Flexner)  9 Monate  lang  in  ihrem  Darme  be- 
herbergt haben,  dann  wieder  erkrankt  sind  (Böhncke)  und  die  Quelle  einer  Ruhr- 
epidemie geworden  sind. 

[Bemerkenswert  ist  es,  daß  nach  dem  südwestafrikanischen  Feldzuge  mit  dem  heimkehrenden 
Truppen  zahlreiche  Keimträger  und  selbst  viele  Ruhrkranke  nach  Deutschland  zurückkamen, 
Ansteckungen  aber  nicht  bekannt  geworden  sind  (Steudel).] 

5.  Morbidität  und  Mortalität.  Die  Ruhrsterblichkeit  in  den  verschiedenen 
Gegenden  der  Erde  ist  schon  bei  der  Verbreitung  der  Ruhr  besprochen  worden. 
Hier  soll  nur  noch  hinzugefügt  werden,  daß  Kinder  sehr  viel  öfter  als  Erwachsene 
erkranken  und  das  hat  seinen  Grund  darin,  daß  sich  die  Kinder  infolge  ihrer  Lebens- 
gewohnheiten sehr  viel  leichter  infizieren  als  Erwachsene,  denn  sie  spielen  auf  der 
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infizierten  Erde  (Bornträger)  oder  in  infizierten  Hauswässern  (Kriege)  und  stecken 
bei  jeder  Gelegenheit  die  Finger  in  den  Mund.  Aber  die  Kinder  besonders  Säug- 
linge erkranken  nicht  nur  öfter,  sie  erliegen  der  Ruhr  auch  leichter,  ebenso  wie  alte 
Leute.  Kriege  gibt  für  die  Barmener  Epidemien  1899/1901  folgende  Zahlen.  Es 
starben 

im  Alter  von  1—5  Jahren  25,3  % 

„ „ „ 5-10  „ 12,2% 

„ „ „ 10-50  „ 4,1  % 

„ „ „ 50  „ 20  % 

Von  100  Gestorbenen  kamen  55  auf  ein  Alter  von  1 — 10  Jahren 

,,  100  ,,  ,,  22  ,,  ,,  ,,  ,,  10  50  ,, 

,,  100  ,,  ,,  23  ,,  ,,  höheres  Alter. 

Rückfälle  wurden  in  etwa  2 — 3%  der  Fälle  beobachtet. 

6.  Immunität.  Das  Überstehen  der  Krankheit  hinterläßt  eine  ausgesprochene 
Immunität  von  ziemlich  langer  Dauer.  Wenigstens  spricht  der  Umstand,  daß  große 
Ruhrepidemien  sich  nur  etwa  alle  10  oder  20  Jahre  (Japan)  wiederholen,  dafür, 
daß  eine  durchseucht  gewesene  Bevölkerung  eine  hohe  und  lange  anhaltende  Immuni- 
tät erwirbt. 


Verlauf  und  Krankheitsersckeinungen. 

Symptomatologie. 

a)  Akutes  Stadium.  In  diesem  Stadium  ist  die  katarrhalische  und  die 
brandige  Ruhr  unterschieden  worden.  Es  ist  schon  im  Kapitel  „Pathologische  Ana- 
tomie“ auseinandergesetzt  worden,  weshalb  es  nicht  nötig  ist,  diese  zwei  besonderen 
Ruhrarten1)  aufzustellen.  Wir  haben  es  eben  nur  mit  verschiedenen  Graden  eines 
und  desselben  Prozesses  zu  tun. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  2 — 10  Tage2). 

Vorboten.  Vorboten  sind  selten  vorhanden.  Es  können  aber  schon  ehe  die 
eigentlichen  Ruhrstühle  auf  treten,  diarrhoische  Entleerungen  mit  oder  ohne  Blut- 
beimengung ausgeschieden  worden  sein.  Andererseits  aber  kann  auch  Verstopfung 
mit  Durchfall,  der  anscheinend  nichts  Auffälliges  darbietet,  abwechseln.  Es  können 
auch  Abgeschlagenheit  und  allgemeines  Übelbefmden  oder  Magenkrämpfe  dem  Aus- 
bruch der  Krankheit  vorausgehen,  ohne  daß  Symptome  von  seiten  des  Darmes  be- 
standen hätten.  Mitunter  aber  setzt  die  Krankheit  so  plötzlich  ein,  daß  die  Kranken 
mitten  in  der  Nacht  durch  Leibschmerzen  und  Durchfall  geweckt  werden.  So  setzt 
z.  B.  in  Tsingtau  die  Krankheit  gewöhnlich  akut  ein.  Allerdings  zeigen  auch  manche 
Fälle  gleich  von  vornherein  einen  chronischen  Charakter  (Böse). 

Symptome.  Die  Symptome  der  Ruhr  sind  je  nach  Gegend,  Zeit  und  Indi- 
viduum „extremement  variable“  (Calmette).  Auch  ist  der  Verlauf  der  Ruhr  in  den 
tropischen  und  subtropischen  Gebieten  während  und  gegen  Ende  der  Regenzeiten 
viel  schwerer  als  während  der  Trockenzeit.  Aber  nicht  nur  in  verschiedenen 
Gegenden  der  Erde  finden  sich  Verschiedenheiten  in  den  klinischen  Erscheinungen 
der  Ruhr,  sondern  auch  während  der  verschiedenen  Epidemien  in  derselben  Gegend. 
Das  gilt  namentlich  auch  für  die  bei  der  Bazillenruhr  beobachteten  Nachkrankheiten . 
Der  Allgememzustand  bietet  in  den  leichteren  und  mittelschweren  Fällen  von  Ruhr 

*)  Berenger-Feraud  unterschied  eine  entzündliche,  biliöse,  rheumatoide,  schleichende, 
gangränöse,  hämorrhagische  und  typhös-intermittierende  Ruhr. 

2)  Lüdke  (1911)  erkrankte  9 Tage,  nachdem  er  durch  einen  unglücklichen  Zufall  Ruhrbazillen 
verschluckt  hatte,  an  Ruhr. 
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nichts  Besonderes.  Es  besteht  ausgesprochenes  Krankheitsgefühl,  großer  Durst  und 
absoluter  Appetitmangel.  Wenn  nicht  aber  gerade  Stuhldrang  einsetzt  oder  ein  Kolik- 
anfall erfolgt,  während  dessen  sich  die  Kranken  häufig  seitwärts  zusammenkrümmen, 
liegen  sie  ruhig  im  Bett  und  werden  erst  rastlos,  wenn  die  Kräfte  durch  häufige  Stuhl- 
entleerungen erschöpft  sind  und  der  Schlaf  anhaltend  gefehlt  hat.  Die  Haut  aller- 
dings verliert  bald  ihren  Turgor,  wird  faltig  und  glanzlos.  Der  Puls  steigt  selten 
über  100  Schläge  in  der  Minute  und  ist  meist  von  guter  Spannung  und  Fällung. 
Ein  plötzliches  Kleiner-  und  Rascherwerden  des  Pulses  zeigt  aber 
das  Sinken  der  Herzkraft  an  und  zeigt  an,  daß  ein  leichter  oder 
mittelschwerer  Fall  in  einen  schweren  übergeht.  Im  Gegensatz  hierzu 
kann  aus  dem  Verhalten  der  Körperwärme  kein  Schluß  auf  den  Charakter  des 
einzelnen  Falles  gezogen  werden.  In  vielen  Fällen  fehlt  während  des  ganzen  Krank- 
heitsverlaufes jede  Temperatursteigerung  oder  es  werden  solche  nur  ganz  vorüber- 
gehend beobachtet.  Andererseits  können  leichte  Fälle  unter  hohem  Fieber  bis  zu 
40°  C verlaufen,  ohne  daß  diese  dadurch  ungünstig  beeinflußt  würden.  Kramm  nimmt 
an,  daß  eine  Temperatur,  die  sich  ständig  über  38,5°  C hält,  darauf  hindeutet,  daß 
Komplikationen  vorliegen.  Verdächtig  ist  das  Verhalten  der  Körperwärme  nur  dann, 
wenn  von  Anfang  an  subnormale  Temperaturen’  bestehen.  Man  muß  dann  stets 
den  Verdacht  hegen,  daß  es  zur  Entwicklung  putrider  Prozesse  gekommen  ist.  Das 
Sensorium  ist  regelmäßig  frei.  Selbst  in  den  schwersten  Fällen  bleibt  es  bis  zum 
Eintritt  des  Todes  erhalten.  Nervöse  Symptome  außer  anhaltender  Schlaflosigkeit 
pflegen  nicht  aufzutreten.  Böse  sah  z.  B.  in  Tsingtau  unter  737  Fällen  nur  einmal 
Delirien.  Dagegen  können  die  Leibschmerzen  in  einzelnen  Fällen  sich  zur  Un- 
erträglichkeit steigern.  Ebensowenig  sind  in  den  leichteren  und  mittelschweren  Fällen 
der  Respirations-  oder  Zirkulationsapparat  beteiligt.  Wohl  aber  wird  bei  schweren 
Fällen  der  Zirkulationsapparat  ganz  erheblich  geschwächt.  Der  Urin  ist  spärlich, 
von  hohem  spezifischen  Gewicht  und  enthält  häufig  ein  sedimentum  latericium, 
während  Eiweiß  nur  sehr  selten  und  dann  auch  nur  in  Spuren  gefunden  wird.  Eine 
Veränderung  des  Blutbildes  fehlt.  Doch  beobachtete Lüdke  (1911)  Leukozytenzahlen 
von  16  000 — 18  000. 

Die  Krankheitserscheinungen  sind  vielmehr  im  allgemeinen  ausschließlich  auf 
den  Verdauungskanal  und  seine  Adnexe  beschränkt. 

Die  Zunge  und  der  Mund  sind  wegen  mangelnder  Speichelabsonderung  trocken. 
Die  Zunge  ist  dick  grauweiß  belegt.  Der  Speichel  selbst  ist  sauer,  seine  Sacchari- 
fikationsfähigkeit  unter  Umständen  vollkommen  aufgehoben  (Uffelmann).  Es  be- 
steht oft  Übelkeit  und  Brechneigung,  bisweilen  Erbrechen.  Erbrechen  ist  häufiger 
bei  kleinen  Kindern  als  bei  Erwachsenen  und  hat,  wenn  es  im  Anfang  der  Krankheit 
auftritt,  wo  noch  Diätfehler  gemacht  werden,  keine  üble  Vorbedeutung.  Bedenk- 
licher ist  es,  wenn  es  erst  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  auftritt  und  anhält.  In  leich- 
teren Fällen  ist  das  Erbrochene  sauer,  in  schwereren  aber  neutral  oder  alkalisch 
und  gibt  auch  unter  Zusatz  von  verdünnter  Salzsäure  keine  Peptonbildung  mehr, 
so  daß  auf  eine  Verdauungsunfähigkeit  für  eiweißhaltige  Nahrung  geschlossen  werden 
muß  (Uffelmann).  Das  Durstgefühl  ist  erhöht,  die  Eßlust  verringert  oder  fehlt 
gänzlich.  Der  Leib  ist  anfangs  nicht  oder  doch  nur  wenig  aufgetrieben,  später  ein- 
gesunken. Er  ist  aber  im  allgemeinen  druckempfindlich  und  zwar  vorwiegend  an  den 
Stellen  über  den  Umbiegungsstellen  und  dem  absteigenden  Teil  des  Dickdarms. 
Im  Anfang  ist  Druckempfindlichkeit  gewöhnlich  nur  über  der  Gegend  der  linken 
Unterbauchgegend  vorhanden  und  erst  später  über  dem  Colon  ascendens  und  trans- 
versum.  Manchmal  kann  man  auch  den  Dickdarm  als  wurstförmiges  Gebilde  in  der 
linken  Unterbauchgegend  abtasten.  Daraus  wäre  also  zu  schließen,  daß  der  Krank- 
heitsprozeß im  Rektum  beginnt  und  erst  später  die  höher  gelegenen  Abschnitte  des 


Bazillenruhr. 


191 


Dickdarms  ergreift.  Dafür  spricht  auch  die  Angabe  von  Calmette,  daß  in  Cochin- 
china  das  erste  Symptom  der  Dysenterie  ein  Ziehen  in  der  Gegend  des  Kreuzbeins 
ist  und  daß  erst  später  Schmerzen  in  der  Nabelgegend  auf  treten. 

Das  auffallende  Symptom  der  Ruhr  ist  aber  die  Art  der  Stuhl- 
entleerungen und  die  Beschaffenheit  der  Stühle.  Nachdem  anfangs 
dünnflüssige,  fäkulente,  gallig  gefärbte  Stühle  entleert  worden  sind,  denen  bereits 
Schleim  und  Blut  beigemischt  sein  kann,  verlieren  die  folgenden  Stühle  sehr  bald 
diese  Beschaffenheit,  bestehen  lediglich  aus  glasigem  Schleim  und  werden  nach 
heftigen  Leibschmerzen  unter  schmerzhaftem  Tenesmus  in  kleinen  und  kleinsten 
Mengen  herausgepreßt.  Schleim  und  Blut  können  in  sehr  verschiedener  Weise  mit- 
einander gemischt  sein.  Bald  durchzieht  das  Blut  den  Schleim  in  Gestalt  von  Streifen, 
bald  finden  sich  blutige  Punkte,  bald  ist  es  innig  mit  ihm  gemischt,  so  daß  der  Stuhl 
h im  beergeleeartig  aussieht  (Döberitz) J).  Stets  handelt  es  sich  um  kleine  Mengen, 
die  entleert  werden.  Oft  wird  kaum  ein  Eßlöffel  voll  ausgepreßt.  Solche  Entleerungen 
können  15  — 20 mal,  ja  sogar  infolge  des  Tenesmus  40  — 80 mal  im  Laufe  von  24  Stunden 
erfolgen.  Zwischendurch  wird  bisweilen  Blut  auch  in  größerer  Menge  entleert.  Ge- 
wöhnlich ist  die  Zahl  der  Stuhlentleerungen  während  der  Nacht  am  größten,  im  Ver- 
laufe des  Vormittags  am  geringsten  und  nimmt  am  Nachmittag  wieder  zu.  Die  frosch- 
laichähnlichen Körnchen,  die  sich  zuweilen  im  Stuhl  finden,  sind  keine  Ausgüsse  von 
Solitärfollikeln,  wie  man  früher  annahm,  sondern  unverdaute  Stärkekörnchen  (Vir- 
chow)2).  Infolge  der  fortwährenden  Stuhlentleerungen  wird  die  Umgebung  des  Afters 
gereizt,  brennend,  entzündet  und  der  Epidermis  beraubt.  Dabei  treten  andauernd 
Leibschmerzen  ode  auch  Kolikanfälle  zusammen  mit  Tenesmus  auf  und  zwar  nicht 
nur  nach  Aufnahme  von  Nahrungsmitteln  oder  Getränken,  sondern  auch  schon  nach 
Bewegungen,  so  daß  die  Kranken  sowohl  Nahrungsaufnahme  wie  Bewegungen  scheuen. 
Ist  die  Anzahl  der . Stuhlentleerungen  besonders  groß  und  der  Tenesmus  besonders 
heftig,  so  kann  ein  Prolapsus  ani  mit  Fissuren  und  Rhagaden  die  Folge  sein,  der  sich 
für  gewöhnlich  nur  unter  großen  Schmerzen  wieder  zurückbringen  läßt  oder  die 
Reizung  kann  sich  dem  Blasenschließmuskel  mitteilen,  so  daß  Harnverhaltung  ein- 
tritt.  Der  Geruch  der  Stühle  ist  faul,  leim-  oder  spermaartig,  die  Reaktion  alkalisch 
oder  neutral.  In  noch  späteren  Stadien  enthalten  die  Entleerungen  neben  Schleim 
und  Blut  auch  noch  Eiter.  Sie  erscheinen  dann  fleischwasserähnlich.  In  einer  trüben 
gelbrötlichen  Flüssigkeit  schwimmen  bräunliche  bis  schwarzrötliche  Stückchen  und 
Klümpchen,  die  sich  unter  dem  Mikroskop  als  aus  roten  Blutkörnchen,  Eiterkörperchen 
und  abgestoßenen  Epithelien  zusammengesetzt  erweisen.  Daneben  findet  sich  Detri- 
tus, Fettsäurenadeln  und  Tripelphosphatkristalle. 

Bei  der  Döberitzer  Epidemie  wurde  eine  eigentümliche  Farbenänderung  der 
Stühle  nach  längerem  Stehen  an  der  Luft  beobachtet.  „Bei  der  Entleerung  waren 
sie  gelblichrot  bis  braunrot  gefärbt  ; nach  einiger  Zeit  gingen  sie  in  eine  grünliche 
Farbe  über  — wahrscheinlich  infolge  der  oxydierenden  Wirkung  der  Luft  auf  die 
in  den  Stühlen  vorhandenen  eisenhaltigen  Blutzersetzungsprodukte.  Kalomel  hatten 
diese  Leute  nicht  genommen.“ 

Unter  entsprechender  Behandlung  nimmt  dann  zunächst  die  Zahl  der  Stühle 
ab,  die  Leibschmerzen  hören  auf,  im  Laufe  von  einer  bis  zu  vier  Wochen  verlieren 
sie  ihren  dysenterischen  Charakter,  werden  breiig  fäkulent,  anfangs  noch  mit  Bei- 

*)  Nach  den  von  Robert  (1910)  in  Tsingtau  gemachten  Beobachtungen  war  der  Schleim 
bei  Bazillenruhr  meist  ungefärbt  und  von  mehr  milchig  opakem  Aussehen,  Blut  nur  in  Streifen  bei- 
geniengt,  so  daß  keine  himbeergeleeartige  Färbung  bestand.  Bedingt  war  dies  durch  die  starke 
Leukozytenanhäufung. 

2)  Nach  Röster’s  mikroskopischen  Untersuchungen  handelt  es  sich  aber  doch  um  Schleim- 
ausgüsse  der  Follikel  (zit.  nach  Lüdkf.). 
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mengungen  von  Schleim  und  Blut.  Aber  selbst  dann,  wenn  die  Stühle  bereits  wieder 
geformt  sind,  hängen  ihnen  in  einzelnen  Fällen  oft  noch  lange  Zeit  hindurch  kleine, 
blutig  gefärbte  Schleimflocken  an,  in  denen  man  die  Dysenteriebazillen  findet,  so 
daß  man  solche  Kranke,  auch  wenn  sie  sich  subjektiv  ganz  wohl  fühlen,  nicht  als 
geheilt  entlassen  darf1).  Etwas  anders  als  eben  geschildert  verhalten  sich  die  Stuhl- 
entleerungen von  Säuglingen.  Die  Fäzes  sind  in  leichten  Fällen  gar  nicht  verändert 
und  nur  der  in  den  Zwischenpausen  entleerte  blutige  Schleim  läßt  die  Diagnose 
Ruhr  stellen.  In  schweren  Fällen  werden  sie  weniger  konsistent,  graugelb  infolge 
Beimengung  zahlreicher  Epithelzellen,  schließlich  erbsengelb  dünn  und  wässerig 
oder  grasgrün  mit  weißgelblichen  aus  Kasein  bestehenden  erbsen-  bis  bohnengroßen 
Klümpchen  (Uffelmann). 

In  dieser  Weise  verlaufen  etwa  die  leichten  und  mittelschweren  Ruhrfälle. 
Wesentlich  anders  gestaltet  sich  das  Bild  der  schweren  Ruhrerkrankungen.  Auch 
hier  tritt  zunächst  die  lokale  Erkrankung  mit  ihren  Erscheinungen  in  den  Vorder- 
grund. Die  schweren  Allgemeinerscheinungen  folgen  erst  später. 

Schwere  Ruhrfälle  können  sofort  als  solche  beginnen  oder  sich  allmählich  aus 
leichten  entwickeln.  In  beiden  Fällen  sind  es  neben  einzelnen  Symptomen,  wie 
Singultus  und  subnormale  Temperaturen,  die  Art  der  Stuhlentleerungen,  der  kleine 
rasche  Puls,  die  den  Fall  als  schweren  kennzeichnen.  Nachdem  die  Stühle  die  oben 
beschriebene  Beschaffenheit  eine  Zeitlang  gezeigt  haben,  verwandeln  sie  sich  in  eine 
bräunliche,  manchmal  kaffeefarbene  Flüssigkeit,  in  der  einzelne  braun-  oder  rot- 
schwarze Fetzen  und  Stücken  schwimmen.  Während  nun  Heubner  angibt,  daß  diese 
Stücken  nie  Teile  der  Schleimhaut  darstellen,  sondern  immer  aus  einem  Konglomerat 
von  Schleim,  abgestoßenen  Epithelzellen  und  zerfallenden  roten  Blutkörperchen  be- 
stünden, ist  Davidson  der  Meinung,  daß  es  sich  tatsächlich  um  abgestoßene  Gewebs- 
stücke  handelt.  Er  kann  seine  Meinung  allerdings  nicht  auf  mikroskopische  Unter- 
suchungen stützen,  sagt  aber,  daß  jeder,  der  solche  Stücke,  die  nach  Fayrer  und 
Dutrouleau  bis  35  cm  lang  sein  können,  gesehen  und  ihre  Festigkeit  geprüft  hätte, 
unmöglich  sie  für  zusammengeballten  Schleim  halten  könnte.  Diese  Stücke  nun, 
die  nach  Böse’s  mikroskopischen  Untersuchungen  tatsächlich  Gewebsfetzen  sein 
können,  geben  dem  Stuhl  ein  eigentümliches  schmieriges  Aussehen.  Ganz  besonders 
charakteristisch  aber  ist,  daß  der  Stuhl,  der  vordem  bei  schleimigblutiger  Beschaffen- 
heit einen  fast  spermaähnlichen  Geruch  hatte,  jetzt  aashaft  stinkt.  Wenn  der  Kranke 
vorher  20  — 50 mal  täglich  Stuhl  hatte,  so  kann  jetzt  die  Anzahl  der  Stuhlgänge  auf 
5— 10  am  Tage  sinken.  Es  kann  aber  auch  das  Umgekehrte  eintreten.  So  gibt  Davidson 
an,  daß  in  solchen  Fällen  100  — 200  Stühle  in  24  Stunden  erfolgten,  daß  die  Kranken 
nicht  vom  Nachtstuhl  herunterkamen,  daß  sie  von  kaltem  Schweiß  bedeckt  waren 
und  infolge  des  furchtbaren  Tenesmus,  der  fortwährenden  Schmerzen  und  An- 
strengungen am  ganzen  Leibe  zitterten.  Zu  diesem  entsetzlichen  Zustande  kann 
sich  nun  auch  noch  fortgesetztes  Erbrechen  gesellen.  Dabei  sinkt  die  Körperwärme 
andauernd  unter  die  Norm  und  der  Kranke  verfällt  außerordentlich  schnell.  Solche 
Kranke  sehen  aschgrau  oder  graugelb  aus.  Das  Gesicht  ist  verfallen,  die  Augen 
sind  eingesunken  und  glanzlos,  die  Stimme  wird  heiser,  die  Haut  ist  faltig,  glanzlos 
und  ohne  jeglichen  Turgor,  es  treten  Wadenkrämpfe  auf.  Kurz  wir  haben  das  Bild 
der  choleraartigen  Zufälle  vor  uns.  Infolge  der  fürchterlichen  Anstrengungen,  des 
mangelnden  Schlafes,  der  fortwährenden  Schmerzen,  erlahmt  die  Herzkraft,  die 
Kranken  kollabieren,  der  Stuhl  geht  unwillkürlich  ab  und  unter  diesen  Erscheinungen 
erfolgt  der  Tod:  manchmal  schon  in  der  ersten,  häufiger  erst  in  der  zweiten  Krank- 


l)  Aus  deutschen  Militärlazaretten  werden  Ruhrkranke  erst  entlassen,  wenn  eine  3malige 
Untersuchung  auf  Ruhrbazillen  negativ  ausgefallen  ist. 
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heitswoche,  selten  erst  in  der  zehnten  Krankheitswoche.  Das  auffallende  Allgemein- 
symptom bei  dieser  Ruhrform,  die  als  brandige  oder  putride  Ruhr  bezeichnet  wird, 
ist  der  rasche  Kräfte  verfall  und  die  Art  der  Stuhlentleerungen.  Aber  selbst  diese 
schwere  Form  der  Ruhr  braucht  nicht  immer  zum  Tod  zu  führen.  Fayrer  und 
Dutrouleau  haben  Fälle  dieser  Art  berichtet,  in  denen  die  Kranken  genasen. 

Dauer  der  Krankheit  und  Rückfälle.  In  leichteren  Fällen  können  die 
Symptome  schon  nach  4—5  Tagen  verschwinden.  Es  tritt  dann  aber  leicht  Ver- 
stopfung ein,  und  selbst  nach  so  kurzer  Krankheitsdauer  ist  die  Rekonvaleszenz 
langwierig.  Zu  bemerken  ist,  daß  während  der  Rekonvaleszenz,  selbst  wenn  der  Stuhl 
schon  völlig  normal  war,  mitunter  plötzlich  ohne  nachweisbare  Ursache  Schleim  und 
Blut  entleert  werden  kann.  In  schwereren  Fällen  hingegen,  in  denen  die  Darm- 
entleerungen längere  Zeit  — 10  bis  14  Tage  — dysenterischen  Charakter  haben,  kann 
sich  die  Genesung  über  Wochen  hinziehen  und  bei  schweren  Fällen  endlich  über 
Monate. 

Rückfälle  werden  gar  nicht  so  selten  beobachtet.  So  wurden  bei  der 
Döberitzer  Epidemie  rund  2,7%  beobachtet,  die  nach  14—54  Tagen  und  zum  Teil 
noch  später  auftraten.  Wie  gefährlich  gerade  die  Rückfälle  als  Erreger  neuer  Epi- 
demien werden  können,  wurde  in  dem  Kapitel  Epidemiologie  angeführt. 

Besondere  Erscheinungen  und  Komplikationen.  Besondere  Zufälle 
können  von  seiten  des  Darmkanals  auf  treten.  So  werden  neben  den  gewöhnlichen 
dysenterischen  Stühlen  auch  solche  beobachtet,  die  rein  blutig  sind.  Diese  Erscheinung 
ist  bei  unkomplizierten  Fällen  allerdings  sehr  selten  beobachtet  und  tritt  häufiger 
nur  bei  komplizierendem  Skorbut  auf.  Für  gewöhnlich  sind  rein  blutige  Stühle  ge- 
ringer Menge  ein  Zeichen  dafür,  daß  größere  nekrotische  Stücke  der  Darm  wand  los- 
gestoßen  sind. 

Eine  Invagination  des  Darmes  kommt  bei  weitem  seltener  vor.  Durchlöche- 
rungen des  Darmes  mit  sich  anschließender,  akuter,  diffuser  oder  chronischer,  be- 
grenzter Bauchfellentzündung  sind  bei  der  Bazillenruhr  sehr  selten.  Ebenso  selten 
sind  Komplikationen  seitens  der  Leber1),  wenn  man  von  einer  Änderung  in  der 
Funktion  des  Organs  absieht,  nämlich  der  mangelhaften  oder  fast  aufgehobenen 
Gallensekretion.  Es  sind  namentlich  französische  Kolonialärzte,  die  immer  und 
immer  wieder  auf  diesen  Umstand  hingewiesen  haben.  In  neuester  Zeit  hat  sich 
Kramm  auf  Grund  klinischer  Beobachtungen  der  Ansicht  angeschlossen,  daß  während 
der  Ruhr  die  Gallensekretion  aufgehoben  ist.  Die  einzige  direkte  Beobachtung,  die 
in  dieser  Beziehung  meines  Wissens  vorliegt,  ist  diejenige  von  Uffelmann.  Dieser 
Autor  stellte  nämlich  fest,  daß  bei  einer  Frau,  die  eine  Gallenfistel  hatte  und  an 
Ruhr  erkrankte,  die  Gallenabsonderung  aus  der  Fistel  am  2.  Krankheitstage  auf- 
hörte und  erst  am  9.  Tage  wieder  anfing,  als  sich  die  Kranke  in  der  Rekonvaleszenz 
befand.  Während  aber  die  Gallenabsonderung  früher  bräunlich  gewesen  war,  war 
sie  jetzt  grünlich  und  nahm  ihre  ehemalige  Färbung  erst  nach  5 Tagen  wieder  an. 

Nachkrankheiten  und  Komplikationen.  Die  häufigste  Komplikation 
der  Bazillenruhr  — selbst  in  ganz  leichten  Fällen  — sind  Gelenkschwellungen2),  die 
man  als  Ruhrrheumatismus  bezeichnet  hat.  Sie  können  in  verschiedenen  Perioden 
der  Krankheit  auf  treten,  setzen  aber  gewöhnlich  erst  in  der  Rekonvaleszenz  ein  und 
wurden  bei  der  Döberitzer  Epidemie  in  3 % % der  Fälle  beobachtet.  Bei  der 
Döberitzer  Epidemie  traten  sie  zwischen  dem  10.  und  34.  Krankheitstag  auf  und 
dauerten  4 Tage  bis  4 Monate.  Am  häufigsten  ergriffen  werden  die  Fußgelenke, 


*)  Vgl.  Anm.  2 auf  S.  159. 

2)  Die  Ergüsse  wurden  — wo  überhaupt  daraufhin  untersucht  wurde  — stets  frei  von 
Dysenteriebazillen  gefunden. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III. 


13 


194 


R.  Rüge. 


es  folgen  dann  Knie-  und  Hüftgelenke.  Am  seltensten  werden  die  Gelenke  der  oberen 
Extremitäten  ergriffen.  Meistens  macht  ein  einzelnes  Gelenk  den  Anfang  und  wenn 
dieses  Gelenk  bereits  wieder  in  der  Besserung  begriffen  ist,  dann  erst  setzt  die  Er- 
krankung anderer  Gelenke  ein.  Wird  ein  neues  Gelenk  befallen,  so  stellt  sich  ge- 
wöhnlich eine  geringe  Temperatursteigerung  ein.  Oft  kommt  es  vor,  daß  das  zuerst 
befallene  Gelenk  zuletzt  wieder  gebrauchsfähig  wird.  Die  Erkrankung  selbst  kann 
in  einem  Erguß  ins  Gelenk  bestehen,  der  lebhafte  Schmerzen  nicht  nur  bei  Be- 
wegung, sondern  auch  schon  bei  Berührung  des  Gelenks  hervorruft  (Döberitz),  oder 
in  einem  mehr  periartikulären  Prozeß.  In  der  Regel  wird  die  Funktion  der  be- 
fallenen Gelenke  vollkommen  wieder  hergestellt.  Das  Herz  bleibt  in  solchen  Fällen 
frei.  Claude  berichtet,  daß  er  einmal  die  Gelenkschwellungen  einem  tödlich  endenden 
Ruhrfall  unmittelbar  vorangehen  sah.  Ob  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  Kompli- 
kation mit  Gelenkrheumatismus  gehandelt  hat,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Zugleich 
mit  diesen  Gelenkentzündungen  wurden  Sehnenscheidenentzündungen,  aber  sehr 
viel  seltener  beobachtet.  Diese  können  einseitig  oder  doppelseitig  auftreten  und  unter 
Umständen  das  Bild  einer  Phlegmone  Vortäuschen.  Sie  gehen  aber  verhältnismäßig 
schnell  wieder  zurück. 

Andere  Begleiterkrankungen  sind  im  Durchschnitt  viel  seltener,  treten  aber 
bei  einzelnen  Epidemien  manchmal  auffallend  hervor. 

So  beobachtet  Thebault  1897  während  einer  sommerlichen  Ruhrepidemie  in 
Vincennes  in  42 1,/2  % der  Fälle  Herzerkrankungen.  Die  Kranken  klagten  über  Herz- 
klopfen und  Oppressionsgefühl.  Bei  der  Untersuchung  wurden  in  den  verschiedenen 
Fällen  alle  Arten  von  Geräuschen  am  Herzen  und  Veränderungen  am  Pulse  fest- 
gestellt. Es  kamen  sowohl  diastolische,  wie  auch  systolische  Geräusche  an  der  Spitze, 
Verdopplung  des  ersten  und  zweiten  Herztones,  Katzenschwirren,  Galopprhythmus, 
Tachykardie,  Bradykardie,  Arhythmie,  perikarditisches  Reiben  und  einfache  Herz- 
schwäche zur  Beobachtung.  Diese  Erscheinungen  hielten  5 — 30  Tage  an.  Sie  traten 
in  allen  Krankheitsstadien  auf,  konnten  sich  plötzlich  oder  allmählich  entwickeln, 
immer  aber  ging  ihnen  ein  intensiver  Kopfschmerz  voraus,  der  bei  den  Herzgesunden 
fehlte.  Die  Mortalität  bei  den  Herzkranken  betrug  3%.  Bei  der  Sektion  fanden 
sich  die  Herzklappen  intakt,  das  Endokard  trübe,  eine  geringe  Hypertrophie  des 
linken  und  eine  Schlaffheit  des  rechten  Herzens,  im  Darme  ausgesprochene  dysen- 
terische Veränderungen,  die  aber  nicht  so  ausgebreitet  waren,  daß  die  Kranken 
ihnen,  wenn  das  Herz  gesund  gewesen  wäre,  erlegen  wären. 

Luce  und  Meinecke  beobachteten  Erweiterung  des  linken  Herzens. 

In  ähnlicher  Weise  berichtet  Nenninger,  daß  er  bei  29,7  % der  Ruhrkranken, 
die  auf  dem  Lazarettschiff  „Gera“  1900/1901  während  der  chinesischen  Wirren  be- 
handelt wurden,  Herzerkrankungen  fand  und  zwar  sowohl  Muskel-  als  auch  Klappen- 
und  nervöse  Erkrankungen,  sowie  Erweiterungen  der  Herzkammern  der  linken  wie 
der  rechten  oder  beider.  Es  handelte  sich  stets  um  Rekonvaleszenten  oder  Rückfälle. 
Es  wurden  Pulszahlen  bis  zu  150  pro  Minute  beobachtet  und  bei  stündlicher  Zählung 
ergaben  sich  in  einem  Falle  Unterschiede  bis  zu  60  Schlägen  zwischen  zwei  Zählungen. 
Fälle  von  Endocarditis  dysenterica  sind  von  Gils  beschrieben  worden,  der  bei  der 
Sektion  die  freien  Ränder  der  Mitralis  ödematös  und  ein  Geschwür  an  der  Klappe 
fand.  Ein  entsprechender  Fall  wird  im  deutschen  Marine-Sanitätsbericht  von  S.  M.  S. 
„Bismarck“  1879/1880  berichtet  (z.  n.  Nenninger). 

Auch  über  Nachkrankheiten  im  Gebiete  des  Nervensystems  wird  berichtet. 
So  kommen  nach  Brayton  Ball  sowohl  bei  akuter  wie  bei  chronischer  Dysenterie 
ziemlich  häufig  Paraplegien,  seltener  Monoplegien,  Hemiplegien  und  Lähmungen 
emzelner  Muskelgruppen  vor,  während  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  und  der 
Intelligenz  sehr  selten  sind.  Die  Entwicklung  dieser  Störungen  kann  ganz  plötzlich 
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sein  und  über  Nacht  erfolgen.  Die  Lähmungserscheinungen  können  selbst  bei  Muskeln 
derselben  Gruppe  verschieden  hochgradig  sein.  Die  Funktion  stellt  sich  wieder  her, 
sobald  keine  Atrophie  der  gelähmten  Teile  eintritt.  So  wurde  z.  B.  in  einem  Falle 
von  chronischer  Ruhr  während  der  Döberitzer  Epidemie  4%  Monate  nach  Beginn 
der  Erkrankung  eine  Atrophie  des  Kleinfingerballens  und  der  Zwischenknochen  - 
muskeln  an  der  rechten  Hand  mit  Entartungsreaktion  und  geringer  Herabsetzung 
der  Berührungsempfindung  im  Ulnaris- Gebiet  beobachtet. 

Ob  der  von  Gärtner  erwähnte  Fall  von  Polyomyelitis  anterior,  der  sich  in 
Ostafrika  bei  einem  Manne  entwickelte,  der  zweimal  an  Malaria  und  unmittelbar 
darauf  an  Ruhr  erkrankt  war,  mit  dieser  letzteren  ursächlich  in  Zusammenhang  zu 
bringen  ist,  läßt  sich  nicht  mit  Sicherheit  sagen.  Häufiger  wird  in  den  Tropen  nach 
Dysenterie  (wahrscheinlich  Bazillendysenterie)  eine  multiple  Neuritis  beobachtet, 
die  man  unter  Umständen  sehr  leicht  mit  Beri-Beri  verwechseln  kann.  So  berichten 
auch  Luce  und  Meinecke  von  akuten  neuritischen  Symptomen  im  Peroneus-  und 
Cruralis- Gebiet. 

Lüdke  (1911)  beobachtete  wiederholt  Nephritis  bei  Shiga-Kruse-Ruhr  und 
Ruffer  (1910),  der  zusammen  mit  Graham  in  elTor  (Ägypten)  viele  ruhrkranke  Pilger 
in  der  dortigen  Quarantänestation  behandelte,  gibt  an,  daß  die  schweren  gangränösen 
Ruhrbazillenfälle  fast  alle  mit  Nephritis,  Myokarditis  oder  Bronchopneumonie  kom- 
pliziert waren,  so  daß  wohl  eine  Giftwirkung  der  Ruhrbazillen  auf  die  Nieren  an- 
genommen werden  kann. 

Neben  diesen  schweren  Begleiterkrankungen  kommen  auch  leichtere  vor. 
So  wurden  bei  der  Döberitzer  Epidemie  in  2 1/3  % doppelseitige  Augenbindehaut- 
entzündungen1) mit  starker  eiteriger  Sekretion  und  einmal  bei  einem  Manne,  der 
schon  an  Gelenkschwellungen  litt,  Hornhautentzündung  beobachtet.  Shiga  hat 
über  einzelne  Fälle  von  Vereiterung  der  Speicheldrüsen  berichtet.  Ruhrbazillen 
wurden  im  Eiter  nicht  gefunden,  ob  andere  Bakterien,  wird  nicht  angegeben.  Blind- 
reich beobachtete  in  1%  seiner  Fälle  Keratitis,  in  1,3%  Epididymitis  und  in  1,8% 
Gonitis.  Doerr  erwähnt  ebenfalls  Keratitis,  Konjunktivitis  und  Iridozkylitis  in  etwa 
1,5%  seiner  Fälle. 

Man  geht  wohl  nicht  fehl,  wenn  man  die  bisher  besprochenen  Begleiterkrankungen 
als  durch  die  Toxine  des  Ruhrbazillus  hervorgerufen  ansieht. 

Als  komplizierende  Krankheit  steht  obenan  die  Malaria.  Hat  doch  das 
häufige  gleichzeitige  Vorkommen  von  Malaria  und  Dysenterie  früher  zu  der  An- 
nahme geführt,  daß  die  beiden  Krankheiten  durch  einen  und  denselben  Erreger 
hervorgerufen  würden.  Wenn  diese  Annahme  zurzeit  auch  endgültig  widerlegt  ist, 
so  ist  es  doch  im  gegebenen  Falle  durchaus  nicht  immer  leicht,  zu  unterscheiden, 
ob  Malaria,  Dysenterie  oder  eine  Komplikation  der  einen  Krankheit  mit  der  anderen 
vorliegt.  Denn  nach  den  pathologisch-anatomischen  Untersuchungen,  die  von 
Marciiiafava  und  v.  Eecke  vorliegen,  kann  es  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen, 
daß  bei  der  Malaria  dann  dysenteriforme  und  choleriforme  Anfälle  hervorgerufen 
werden  können,  wenn  sich  die  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen  des  Darmes 
anhäufen.  Außerdem  sind  in  neuester  Zeit  von  Craig  eine  Reihe  von  Fällen  berichtet 
worden  bei  amerikanischen  Soldaten,  die  unter  der  Diagnose  (54  mal)  chronische  Dysen- 
terie von  den  Philippinen  zurückgeschickt  worden  waren,  bei  denen  Malariaparasiten 
im  Blute  gefunden  wurden,  die  nach  entsprechenden  Chinindosen  zugleich  mit  den 
dysenterischen  Erscheinungen  verschwanden.  Craig  ist  der  Meinung,  daß  in  solchen 
Fällen  die  Dysenterie  eine  Malariaerscheinung  ist,  bemerkt  aber  ausdrücklich,  daß 
sicher  in  vielen  Fällen  eine  Komplikation  von  Malaria  mit  Dysenterie  besteht.  Be- 


x)  Lüdke  beobachtete  4%- 
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obachtete  er  doch  selbst  vier  Fälle  von  Amöbendysenterie,  die  mit  Malaria  kom- 
pliziert waren.  Burns  hat  sich  in  neuester  Zeit  mit  einer  Reihe  gleicher  Fälle  an- 
geschlossen und  ist  ebenfalls  der  Meinung,  daß  es  sich  in  solchen  Fällen  nicht  immer 
um  Ruhr,  oder  eine  Komplikation  von  Ruhr  und  Malaria  handelt,  sondern  unter 
Umständen  auch  einfach  um  Malaria,  weil  diese  Fälle  nach  Chinin  ausheilten  und 
er  andererseits  bei  entsprechenden  Fällen  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen  der 
Darmschleimhaut  fand. 

Um  also  die  Frage  zu  lösen : ob  Malaria  oder  Dysenterie  oder  Vergesellschaftung 
beider,  sind  bakteriologische  und  Blutuntersuchungen  unerläßlich. 

Auch  Typhus  kompliziert  sich  in  Gegenden,  in  denen  Ruhr  und  Typhus 
häufiger  Vorkommen,  mitunter  mit  Ruhr.  Solche  Fälle  sind  von  Haasler  und 
Nenninger  aus  China,  von  Dansauer  (1907)  aus  Südwestafrika  nach  pathologisch-ana- 
tomischen und  aus  der  Döberitzer  Epidemie  und  von  Korentschewski  (1905)  auf 
Grund  bakteriologischer  Untersuchungen  beschrieben  worden.  Komplikationen  mit 
Cholera  sind  von  Musgrave  (1904)  beobachtet  worden. 

Als  seltenere  Komplikation  ist  der  Skorbut  zu  nennen.  Diese  Komplikation 
wurde  verhältnismäßig  häufig  von  Dansauer  (1907)  in  Südwestafrika  beobachtet. 
Dabei  traten  rein  blutige  Stühle  auffallend  oft  auf.  Fernerhin  kommen  Kompli- 
kationen zwischen  Bazillen-  und  Amöbenruhr  vor.  Sehr  ungünstig  wirkt  die  Ruhr 
auf  die  Schwangerschaft  ein.  In  den  Tropen  kommt  es  fast  regelmäßig  zur 
Ausstoßung  der  Frucht,  in  der  gemäßigten  Zone  seltener. 

b)  Chronisches  Stadium.  Die  chronische  Dysenterie  entwickelt  sich  ent- 
weder von  vornherein  schleichend,  oder  das  akute  Stadium  geht  nicht  in  Genesung, 
sondern  in  das  chronische  über,  oder  endlich  die  chronische  Form  schließt  sich  an 
einen  Rückfall  an.  Dem  Chronischwerden  ihrer  Dysenterie  sind  namentlich  Kranke 
ausgesetzt,  die  noch  an  anderen  Krankheiten  leiden  oder  gelitten  haben  und  da  ist 
es  wieder  an  erster  Stelle  die  Komplikation  mit  Malaria,  die  ein  Chronisch  werden 
der  Dysenterie  begünstigt.  Aber  die  Dauer  der  Krankheit  kann  auch  ohne  Kompli- 
kationen sich  über  Monate  und  ja  selbst  Jahre  hinziehen.  So  berichtet  z.  B.  Kruse 
von  einem  Manne,  der  nicht  nur  zwei  Jahre  an  seiner  Dysenterie  litt,  sondern  auch 
noch  Ruhrbazillen  im  Stuhle  hatte. 

Chronisch  Ruhrkranke  sind  blutarm,  blaß,  aschgrau,  oft  aufs  äußerste  ab- 
gemagert und  kachektisch.  Die  Zunge  ist  belegt  oder  glatt  und  auffallend  rot.  Die 
Kranken  klagen  über  zeitweise  auftretende  Leibschmerzen,  Schwäche,  Heißhunger, 
der  mit  völligem  Mangel  an  Eßlust  abwechselt  und  häufigen  Stuhlgang  oder  aber 
über  chronische  Verstopfung,  die  hin  und  wieder  von  Durchfall  unterbrochen  wird. 
Der  Stuhl  ist  in  manchen  Fällen  andauernd  diarrhoisch  und  erfolgt  zuweilen  2 — 3 mal 
am  Tage,  dann  zeitweise  auch  wieder  öfter.  Er  ist  in  seiner  Beschaffenheit  sehr 
wechselnd.  Manchmal  ist  er  gallig  gefärbt  und  fäkulent,  und  enthält  Beimischungen 
von  Schleim  und  Blut,  allerdings  in  sehr  verschiedenem  Grade.  Doch  können  diese 
Beimengungen  vorübergehend  auch  fehlen.  Manchmal  ist  er  eine  schwärzliche  Brühe, 
in  der  schmierige  Fetzen  oder  Eiter  schwimmen.  Häufig  finden  sich  unverdaute 
Speisereste  und  der  Stuhl  selbst  hat  fast  immer  einen  unangenehmen  fötiden  Geruch. 
In  anderen  Fällen  wieder  ist  der  Stuhl  geformt,  erfolgt  nur  auf  Abführmittel  und 
weist  dann  immer  kleine,  von  blutigen  Streifen  durchzogene  Schleimflocken  an  der 
Oberfläche  auf.  Finden  sich  noch  Geschwüre  im  Darme,  die  noch  nicht  verheilt 
sind,  so  kann  dem  Stuhl  auch  Eiter  beigemengt  sein  oder  er  kann  blutige  Bei- 
mengungen in  größerer  Menge  enthalten.  Wiederholen  sich  stärkere  Blutungen, 
so  können  die  Kranken  hochgradig  kachektisch  werden  und  an  diesen  Blutungen, 
wenn  nicht  entsprechend  eingegriffen  wird,  zugrunde  gehen.  Tenesmus  kann  fehlen. 
Es  gehen  jeder  Stuhlentleerung  aber  unangenehme  Empfindungen  voraus.  Untersucht 
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man  solche  Leute,  so  findet  man  gewöhnlich  die  linke  Fossa  iliaca  druckempfindlich 
und  fühlt  hier  das  Colon  descendens  und  die  Flexura  sigmoidea  als  verdickten,  druck- 
empfindlichen Strang.  Seltener  hat  die  chronische  Erkrankung  ihren  Sitz  im  Zökum, 
öfter  wieder  an  den  Flexuren. 

Wie  Nehrkorn  in  einem  Falle  während  der  Operation  nachweisen  konnte,  ist  die  Darm- 
wand  bei  chronischer  Dysenterie  verdickt,  infiltriert,  ödematös,  die  Serosa  wie  fibrinös  belegt. 
Im  Falle  Nehrkorn’s  fanden  sich  nach  Eröffnung  des  Darmes  in  der  Flexura  iliaca  pfennig- 
stückgroße Geschwüre,  die  bei  der  geringsten  Berührung  bluteten.  Der  Kranke  hatte  infolge- 
dessen andauernd  an  Blutungen  gelitten,  oft  rein  blutigen  Stuhl  entleert  und  war  so  anämisch 
geworden,  daß  er  nur  noch  35%  Hämoglobin  und  1800000  rote  Blutkörperchen  im  cmm  hatte. 
Die  Rekonvaleszenz  nahm  3y2  Monate  in  Anspruch.  Selbst  noch  7 Wochen  nach  erfolgreicher 
Operation  war  bei  gutem  Allgemeinbefinden  der  Hämoglobingehalt  erst  auf  75%  gestiegen. 

Heilen  große  Geschwüre,  so  bilden  sich  Narben  und  diese  verursachen  dann 
Verengerungen  oder  Abknickungen  des  Darmes,  so  daß  die  Stuhlentleerung  sehr 
erschwert  sein  kann.  Treten  solche  Komplikationen  aber  nicht  ein,  so  können  Leute, 
die  an  chronischer  Ruhr  leiden  und  sich  unter  günstigen  äußeren  Bedingungen 
befinden,  sich  für  längere  Zeit  eines  verhältnismäßig  erträglichen  Allgemeinbefindens 
erfreuen. 

Die  von  Curry,  Strong,  Musgrave  und  Ford  beobachteten  Fälle  von  Misch- 
infektion zwischen  dem  Bazillus  Flexner  und  der  Ruhramöbe  boten  klinisch  keine 
Besonderheiten.  Der  von  Ford  beobachtete  Fall  komplizierte  sich  allerdings  mit 
einem  Leberabszeß. 

Nach  den  Beobachtungen  von  Hartsock  (1904)  schließt  sich  an  vernach- 
lässigte Ruhrfälle  gar  nicht  selten  Sprue  an. 


Behandlung. 

A.  Allgemeines. 

Da  wir  nur  gegen  den  Shiga-Kruse-Typus  ein  spezifisches  Mittel  besitzen  und 
dieses  Mittel  bis  jetzt  nur  wenigen  Tropenärzten  zur  Verfügung  steht,  so  sind  auch 
heute  noch  die  meisten  Tropenärzte  auf  die  symptomatische  Behandlung  der  Bazillen- 
ruhr angewiesen.  Soll  nun  die  Behandlung  erfolgreich  sein,  so  müssen  wir  dahin 
streben,  diejenigen  Symptome  zu  beseitigen,  die  den  Körper  ungeeignet  zum  Über- 
stehen der  Krankheit  machen.  Zu  diesen  Symptomen  gehören:  1.  die  Durchfälle 
und  die  dadurch  bedingte  Ruhe-  und  Schlaflosigkeit,  die  den  Kranken  erschöpfen, 
2.  das  Darniederliegen  der  Leberfunktion  (Uffelmann)  und  3.  drohende  Herzschwäche 
und  Schwächung  resp.  Lähmung  der  Vasomotoren. 

Man  darf  aber  nicht  etwa  glauben,  daß  man  den  Durchfall  allein  durch  Opiate 
bekämpfen  dürfte.  Das  würde  ein  verhängnisvoller  Irrtum  sein.  Opiate  dienen 
lediglich  dazu,  heftige  Leibschmerzen  zu  lindern  und  dem  Kranken  Ruhe  zu  ver- 
schaffen. Sie  sollen  in  Gestalt  von  Morphium  subkutan  nicht  über  5 mg  und  als 
Pulveres  Doveri  nicht  mehr  als  zu  0,2— 0,3  pro  dosi  gegeben  werden.  Bei  leichteren 
Fällen,  ehe  es  zu  Kreislaufstörungen  kommt,  scheint  schon  die  Anregung  der  Leber- 
funktion von  sehr  gutem  Erfolg  zu  sein.  Wenigstens  spricht  dafür  die  gute  Wirkung 
jener  drei  Mittel,  die  sich  bis  jetzt  in  der  Ruhrbehandlung  dauernd  ihren  Platz  be- 
hauptet haben.  Auf  den  dritten  der  oben  angeführten  Punkte  hat  namentlich 
Nenninger  hingewiesen,  gestützt  auf  die  Arbeiten  von  Pässler  und  Romberg.  Er 
führt  aus,  daß  in  vielen  Fällen  die  Hauptgefahr  in  einer  Schwächung  des  Herzens 
und  einer  Schwächung  resp.  Lähmung  der  Vasomotoren  liegt.  Der  durch  die  Durch- 
fälle bedingte  Wasser-  und  Eiweißverlust  könnte  allein  den  Körper  nicht  derartig 
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angreifen,  daß  die  Kranken  manchmal  schon  nach  wenigen  Tagen  erlägen.  Es  müßten 
da  noch  andere  Faktoren  mitwirken.  Es  kämen  dabei  in  Betracht:  1.  eine  durch 
die  erhöhte  Darmfäulnis  bedingte  intestinale  Autointoxikation  und  2.  die  Wirkung 
des  Giftes  der  Ruhrerreger.  Dieses  letztere  bewirkte  die  Schwächung  des  Herzens 
und  der  Vasomotoren. 

In  einer  großen  Anzahl  von  Fällen  beherrschten  aber  diese  Kreislaufstörungen 
das  Krankheitsbild  und  gefährdeten  das  Leben.  Eine  wirksame  Behandlung  dieser 
Zirkulationsstörungen  erhielten  in  manchen  Fällen  das  Leben  der  Kranken  genügend 
lange,  um  den  Ablauf  einer  sonst  tödlichen  Infektion  überdauern  zu  können.  Dem- 
entsprechend müßte  von  vornherein  der  größte  Wert  auf  die  Beobachtung  der  Kreis- 
laufstörungen gelegt  werden. 


B.  Spezielles. 

I.  Akutes  Stadium.  1.  Spezifische  Behandlung.  Schon  bald  nach  Ent- 
deckung des  Ruhrbazillus  wurden  von  Kruse  und  Shiga  Versuche  gemacht,  ein  Heil- 
serum herzustellen.  Die  beiden  genannten  Autoren  sowie  Rosenthal1)  und  Gabri- 
tschewsky  konnten  bald  über  günstige  Erfolge  bei  der  Serum beliandlung  der  Ruhr 
berichten,  während  Flexner  auf  den  Philippinen  das  SmGA’sche  Serum  wenig  wirk- 
sam fand.  Das  hat  nun  seinen  Grund  darin,  daß  allein  der  Typus  Shiga-Kruse  ein 
echtes  Toxin  bildet,  während  die  anderen  Ruhr bazillen typen  das  nicht  tun.  Das 
mit  Hilfe  von  Shiga-Kruse-Typus  hergestellte  antitoxische  Serum  wirkt  aber  spe- 
zifisch, d.  h.  nur  gegen  den  Bazillus  Shiga-Ivruse  und  beeinflußt  die  übrigen  Bazillen- 
typen so  gut  wie  gar  nicht. 

Bei  Shiga-Kruse-Ruhr  wirkt  es  aber  nach  Aussage  fast  aller  Berichterstatter, 
die  in  den  nördlichen  Kulturländern2)  damit  Versuche  anstellten,  sehr  gut.  Es  wird 
bei  Erwachsenen  in  Dosen  von  20  cm3  bis  80  cm3,  bei  Kindern  von  10  cm3  subkutan 
gegeben,  die  ja  nach  der  Schwere  des  Falles  2 — 4 mal  täglich  wiederholt  werden  müssen. 
Bei  leichten  Fällen  genügt  manchmal  schon  eine  einzige  solche  Dosis,  bei  schweren 
Fällen  sind  aber  im  Laufe  von  24  Stunden  80  cm3  und  mehr  nötig.  Vaillard  und 
Dopter  (1907  haben  bis  250  cm3,  Ruffer  (1910)  sogar  bis  320  cm3  in  24  Stunden 
gegeben.  [Willmone  und  Savage  hatten  in  El  Tor  bei  schweren  Fällen  die  besten 
Erfolge  mit  Dosen  von  80—120  ccm.  Die  Einspritzung  muß  wiederholt  werden, 
wenn  die  Wirkung  der  vorhergehenden  erschöpft  ist.]  Am  besten  wirkt  es  in 
akuten  Fällen.  Selbst  noch  am  15.  Krankheitstag  sah  Karlinski  (1906)  guten  Er- 
folg von  der  Serumbehandlung.  Bei  chronischer  Ruhr  oder  alten  Fällen,  bei  denen 
anscheinend  schon  Sekundärinfektionen  durch  Eitererreger  eingetreten  sind,  versagt 
das  Serum  aber  meistens. 

Die  günstige  Wirkung  tritt  bei  akuten  Fällen  manchmal  schon  nach  4 bis 
12  Stunden  ein  (Ruffer).  Das  Allgemeinleiden  schwindet,  es  stellt  sich  eine  gewisse 
Euphorie  ein,  der  Appetit  kehrt  wieder,  die  lästigen  Koliken  und  der  quälende 
Tenesmus  hören  auf  und  die  Anzahl  der  Stühle  nimmt  ganz  ungeheuer  ab,  so  daß 
unter  Umständen  schon  24  Stunden  nach  der  Injektion  nicht  mehr  als  zwei  oder 
3 Stühle  entleert  werden,  während  ihre  Anzahl  vorher  vielleicht  20  — 25  in  24  Stunden 

])  Auch  Rosenthal  berichtet  sehr  günstig.  Die  Mortalität,  die  in  den  Krankenhäusern 
Petersburgs  10 — 11%  betrug,  konnte  er  auf  4,5%  herabsetzen.  Es  wurden  je  nach  Schwere  des 
Falles  20 — 60  ccm  Serum  verbraucht.  Konnte  das  Serum  schon  innerhalb  der  ersten  3 Tage  an- 
gewendet werden,  so  trat  Heilung  in  1 — 2 Tagen  ein,  ohne  daß  die  sonst  üblichen  Methoden  der 
Ruhrbehandlung  angewendet  worden  wären.  Aus  dem  Bericht  von  Berghing  ist  aber  kein  brauch- 
barer Schluß  zu  ziehen. 

2)  In  Tsingtau  hatte  aber  das  Serum  nicht  die  erhoffte  Wirkung  (Marine-San. -Bericht  1909/10. 
S.  77.  Auch  Böhncke  (1911)  sah  keinen  nennenswerten  Erfolg  davon,  ebensowenig  Fischer,  Hahn 
und  Stade  (1911). 
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betragen  hatte.  Die  Stiilile  verlieren  auch  sehr  bald  ihre  blutigen  und  schleimigen 
Beimischungen  und  nehmen  wieder  normale  Beschaffenheit  an.  Heilung  tritt 
nach  3—7  Tagen  ein. 

Vaillard  und  Dopter  hatten  bei  Serumbehandlung  5 % Mortalität  (200  Fälle), 
Karlinski  bei  47  Fällen  0%,  während  28  Nichtbehandelte  43%  Tote  — meistens 
Kinder  — hatten.  Kraus  (1912)  hatte  in  Galizien  bei  1420  Fällen  von  Kruse-Shiga- 
Ruhr  bei  Serumbehandlung  (20  — 40  cm3)  9,65  % Mortalität,  bei  6914  unbehandelten 
Fällen  aber  19,2  % Mortalität.  Er  gibt  an,  daß  das  Serum  auch  prophylaktisch  gegen 
Shiga-Kruse-Ruhr  nicht  aber  gegen  Flexner-Ruhr  wirkte.  Unangenehme  Neben- 
wirkungen nach  den  Serumausspülungen  sind  bisher  nicht  eingetreten.  Es  sind  ledig- 
lich Serumexantheme  und  in  ganz  vereinzelten  Fällen  Gelenkschwellungen  und 
Urtikaria  beobachtet  worden. 

Die  guten  Resultate,  die  mit  dem  Dysenterieserum  gegen  die  Shiga-Ivruse-Typ 
erzielt  worden  sind,  haben  verschiedene  Versuche  gezeitigt,  auch  ein  gegen  den  Flexner- 
Typus  wirksames  Serum  herzustellen  und  schließlich  dazu  geführt,  polyvalente  Seren, 
die  gegen  alle  vier  Ruhrtypen  wirken  sollten,  herzustellen.  Bis  jetzt  sind  diese  Ver- 
suche aber  noch  nicht  von  eindeutigem  Erfolg  gekrönt  worden.  [Willmore  und 
Savage  geben,  sobald  Gefahr  im  Verzüge  ist,  ohne  erst  das  Ergebnis  der  Unter- 
suchuug  abzu warten,  in  El  Tor  polyvalentes  Ruhrserum  und  Emetin  zusammen.] 

Wie  lange  sich  das  Ruhrserum  in  den  Tropen  hält,  ist  noch  nicht  festgestellt. 
Im  gemäßigten  Klima  geht  seine  Haltbarkeit  anscheinend  nicht  über  7 Monate 
hinaus  (Lüdke  1911). 

[In  Saigon  hat  Brau  von  dem  im  dortigen  Institut  Pasteur  hergestellten  Serum 
von  Vaillard  und  Dopter  so  gute  Wirkungen  gesehen,  daß  er  es  als  spezifisches 
Diagnostikum  bezeichnet.  Graham  hatte  auf  Sumatra  mit  Shiga-Kruse-Serum 
gute  Erfolge  auch  bei  Y-Ruhr.] 

2.  Medikamentöse  Behandlung,  a)  per  os. 

Wir  sind  also  zurzeit  bei  der  Behandlung  der  durch  die  ungiftigen  Typen  hervor- 
gerufenen Bazillenruhr  vorwiegend  auf  die  durch  die  klinische  Erfahrung  als  nützlich 
erkannten  Mittel  angewiesen.  Nun  haben  wir  aber  drei  Mittel,  die  zweifellos  eine 
gute  Allgemein  Wirkung  bei  der  Bazillenruhr  zeigen. 

Ehe  man  aber  die  Behandlung  mit  einem  der  drei  gleich  zu 
nennenden  Mittel  beginnt,  ist  es  absolut  notwendig,  den  Darm  durch 
eine  große  Dosis  Kalomel  (mindestens  0,5)  oder  Rizinusöl1)  zu  entleeren. 
Denn  der  Darm  ist  zu  Beginn  der  Krankheit,  namentlich  wenn  diese  ganz  akut  sofort 
mit  schleimig-blutigen  Entleerungen  und  Tenesmus  eingesetzt  hat,  immer  gefüllt. 
Man  ist  erstaunt,  welche  Mengen  von  Kot  nach  einer  energischen  Dosis  Kalomel 
(0,5  — 0,75)  entleert  werden,  wenn  vorher  stundenlang  immer  nur  kleine  Brocken 
mit  Schleim  und  Blut  zusammen  herausgepreßt  worden  waren. 

Es  fragt  sich  nur,  ob  wir  irgendwie  einen  Fingerzeig  finden  können,  der  uns 
die  gute  Wirkung  dieser  drei  Mittel  — Ipecacuanha2),  Kalomel  und  die  Salina  — 
verständlich  machte.  Ich  glaube,  wir  können  in  dieser  Beziehung  auf  den  im  vorigen 


*)  Nach  Blindreich  ist  Rizinusöl  bei  Erbrechen  und  Singultus  kontraindiziert,  weil  es  diese 
Symptome  verschlimmert,  während  Kalomel  sie  zum  Verschwinden  bringt. 

2)  Das  älteste  dieser  Mittel  ist  die  Ipecacuanha.  Er  waren  Markgraef  (ein  geborener 
Sachse,  der  später  an  der  Guineaküste  am  Fieber  starb)  und  Piso,  die  Marita  von  Nassau 
1624 — 1630  auf  seinem  Eroberungszuge  nach  Brasilien  begleiteten  und  von  da  die  Ipecacuanha 
als  Antidysentericum  mit  nach  Europa  brachten.  Seit  dieser  Zeit  hat  sich  dieses  Mittel  in  der 

Behandlung  der  Dysenterie  seinen  Platz  gewahrt.  Es  wurde  besonders  von  alten  englischen 
Marineärzten  z.  B.  von  Lind  (1754),  Blane  (1782),  Clark  (1773)  und  Fontana  (1776 — 1781) 
empfohlen.  Betzterer  schreibt:  „Diese  Wurzel,  welche  zunächst  von  Wilhelm  Piso  beschrieben 
und  empfohlen  wurde,  wird  jetzt  mit  glücklichem  Erfolg  in  allen  Weltgegenden  gebraucht,  die 
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Kapitel  erwähnten  Versuch  Uffelmann’s  zurückgreifen.  Uffelmann  fand  ja,  daß  die 
Gallenabsonderung  aus  einer  Gallenfistel  in  einem  Falle  von  epidemischer  Ruhr  am 
2.  Krankheitstage  aufhörte  und  erst  am  9.  wieder  begann.  Es  ist  also  denkbar,  daß 
die  mangelnde  Gallenabsonderung  bei  der  Bazillenruhr  in  Betracht  kommt  und  daß 
es  vielleicht  durch  ein  Herbeiführen  von  Gallenabsonderung  gelingen  kann,  den 
Verlauf  der  Ruhr  günstig  zu  beeinflussen.  Diese  Erwägung  erscheint  insofern  berech- 
tigt, als  die  Galle  ja  von  großem  Einfluß  auf  die  Darmfäulnis  ist  und  man  sich  vor- 
stellen kann,  daß  sie  durch  ihre  Gegenwart  entweder  die  Ruhrbazillen  selbst  oder 
sekundär  schädigende  Mikroorganismen  (Eitererreger)  verhindert,  ihre  Giftwirkung 
voll  zu  entfalten.  Nun  haben  aber  die  drei  genannten  Medikamente  eine  gallen- 
treibende Wirkung  — das  Kalomel  allerdings  nur,  wenn  es  in  kleinen  Dosen  ge- 
geben wird,  — und  es  wäre  also  möglich,  daß  sie  mit  Hilfe  dieser  Eigenschaft  günstig 
wirkten. 

Wir  wissen  zwar  heute,  daß  die  Ipecacuanha  und  namentlich  deren  Komponente, 
das  Emetin,  fast  spezifisch  auf  die  Ruhramöben  wirken,  in  manchen  Fällen  von 
klinischer  Dysenterie  aber,  bei  der  sich  weder  Ruhramöben  noch  Dysententerie- 
bazillen  nach  weisen  lassen,  wirkt  die  Ipecacuanha  günstig,  so  daß  sie  hier  kurz 
erwähnt  werden  muß. 

Das  Mittel  wurde  in  der  allbekannten  Form  der  Bresilienne  gegeben  und  zwar 
so  lange,  bis  die  Stühle  wieder  fäkulent  waren.  Wenn  die  nachstehend  angeführten 
Vorsichtsmaßregeln  beobachtet  wurden,  wurde  die  Ipecacuanha  stets  behalten. 

Das  Infus  durfte  nicht  stärker  als  4,0/160,0  sein.  Denn  sonst  trat  regelmäßig  in  den  vom 
Verf.  beobachteten  Fällen  Erbrechen  ein.  Diese  eben  angegebene  Konzentration  ist  die  stärkste, 
die  ohne  unangenehme  Nebenwirkungen  vertragen  wird.  Dabei  ist  es  gleichgültig,  ob  das  Infus 
eine  viertel  oder  eine  halbe  Stunde  gezogen  hat.  Es  dürften  allerdings  nicht  mehr  als  80  ccm  auf 
einmal  von  diesem  Infus  gegeben  werden.  Als  Korrigens  bewährte  sich  am  besten  01.  Menth,  pip. 
Kann  das  Infus  außerdem  noch  geeist1)  werden,  so  ist  das  noch  besser.  Von  diesem  Infus  müssen 
täglich  dreimal  je  80  ccm  genommen  werden.  Bestehen  heftige  Leibschmerzen,  die  den  Kranken 
in  der  Nachtruhe  stören,  so  gibt  man  zugleich  oder  kurz  vor  jeder  Ipecacuanhadosis  je  0,3  Pulv. 
Doweri. 

Von  englischen  Ärzten  wird  die  Ipecacuanha  nach  dem  Vorgänge  von  Docker 
auch  als  Bolus  und  zwar  in  leichten  Fällen  morgens  und  abends,  in  schweren  alle 
8 Stunden  1,2 — 3,6  gegeben  (Davidson).  Hierbei  muß  aber,  um  Erbrechen  zu  ver- 
hüten, vorher  Tinct.  Opii  20  — 30  Tropfen  gegeben  werden  oder  ein  Senf  teig  auf  die 
Magengegend  gelegt,  oder  eine  Morphiumeinspritzung  gemacht  werden.  Essen  oder 
trinken  darf  der  Kranke  während  der  folgenden  3—4  Stunden  nicht.  Tritt  trotzdem 
Brechneigung  auf,  so  muß  der  Kranke  absolut  ruhig  liegen  und  versuchen,  dabei 
Eisstückchen  zu  verschlucken.  Nach  Manson  soll  der  Kranke,  um  Erbrechen  zu  ver- 
hüten, sogar  das  Hinunterschlucken  des  Speichels  vermeiden,  ein  Wärter  soll  ihm  den 
Mund  deshalb  auswischen.  Es  genügt  schon,  wenn  die  Kranken  das  Mittel  eine 
Stunde  bei  sich  behalten.  Die  gute  Wirkung  stellt  sich  bald  ein.  In  leichten  Fällen 
genügen  manchmal  schon  eine  oder  zwei  Dosen,  um  einen  deutlichen  Erfolg  zu  erzielen, 


den  Europäern  bekannt  sind,  und  ist  ein  um  so  schätzbareres  Mittel,  weil  man  sie  in  den 
bedenklichsten  Umständen  der  Krankheit  geben  kann,  indem  man  alsdann  von  10 — 12  Granen 
(0,6 — 0,7  g)  einen  Aufguß  macht.“ 

J)  Auch  Kramm,  der  viel  Ruhrkranke  in  China  (Tientsin)  behandelte,  stellt  die  Ipecacuanha, 
die  er  vom  3.  Krankheitstage  ab  gab,  nachdem  1 — 2 Tage  lang  Rizinusöl  oder  Kalomel  gegeben 
waren,  den  Adstringentien,  dem  Wismut  und  der  Radix  Colombo  voran.  Er  verordnete  Ipecac. 
deemetin.  3,0: 190  stell.  1 Eßlöffel.  Bei  Brechneigung  wurde  Tinct.  Op.  simpl.  2,0  zugesetzt.  Opium 
allein  verwirft  er  als  Behandlungsmittel,  weil  zu  viel  Blähungen  entstünden  und  die  Stühle  miß- 
farbener und  zahlreicher  danach  wurden.  Nenninger  bezeichnet  die  Behandlung  der  Ruhr  lediglich 
mit  Opium  als  Kunstfehler. 
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in  schweren  Fällen  muß  man  es  mehrere  Tage  geben.  Wird  trotz  und  alledem  die 
Ipecacuanha  in  Bolus-Form  nicht  vertragen,  so  muß  das  obenstehende  Infus  versucht 
werden.  Kinder  erhalten  entsprechend  geringere  Dosen  in  Sirup. 

Auch  bei  der  gangränösen  Form  der  Ruhr  ist  Ipecacuanha  zu  geben.  Nur 
bei  Kollapserscheinungen  ist  es  kontraindiziert  (Davidson).  Es  gibt  aber  auch  seltene 
Fälle,  in  denen  die  Ipecacuanha  versagt.  Dann  hat  es  keinen  Zweck,  die  Ipecacuanha 
weiter  zu  geben  und  Davidson  schlägt  vor,  sie  mit  Kalomel  und  Opium  zu  kombinieren 
und  zwar  Rad.  Ipecac.  0,12,  Kalomel  0,06,  Op.  pur.  0,015  anfänglich  stündlich 
bis  fünf  oder  sechs  Pulver  genommen  sind,  dann  zwei  stündlich.  Ändert  sich  das 
Aussehen  der  Stühle,  so  wird  das  Mittel  in  längeren  Pausen  gegeben  oder  durch 
Ipecacuanha  ersetzt.  Tritt  überhaupt  Besserung  ein,  so  erfolgt  diese  schon  nach 
2-3  Tagen1). 

Scheube,  Kartulis  und  A.  Plehn  geben  dem  Kalomel  den  Vorzug  und  zwar  empfiehlt 
Scheube  große  Dosen2)  zu  geben.  „Ich  gab  Kalomel  in  Dosen  von  0,3 — 0,5  alle  4 — 6 Stunden 
und  ließ  zwischendurch  bei  bestehender  Verstopfung  1 — 2 Eßlöffel  Rizinusöl  nehmen.  Durch- 
schnittlich genügten  3,0 — 4,0  zur  Heilung;  die  größte  Menge,  welche  ich  nötig  hatte,  war  9.0. 
Durchweg  wurde  es  gut  vertragen;  ich  habe  es  niemals  zur  Entwicklung  einer  Stomatitis 
kommen  sehen.“  Späterhin  spricht  er  sich  über  die  Wirksamkeit  von  Kalomel  und  Ipecacunaha 
dahin  aus,  daß  da,  wo  das  Kalomel  versagte,  auch  die  Ipecacuanha  ohne  Erfolg  gegeben  wurde. 
Kartulis  und  A.  Plehn  empfehlen  das  Kalomel  in  kleinen  Dosen  0,05  10 — 12mal  täglich  zu  geben. 
Jedenfalls  ist  bei  dieser  Behandlungsweise  die  sorgfältigste  Mundpflege  unerläßlich,  und  außerdem 
muß  das  Kalomel  sofort  ausgesetzt  werden,  sobald  sich  eine  Spur  von  Stomatitis  zeigt.  Auch  muß 
man  sorgfältig  darauf  achten,  ob  etwa  während  der  Kalomelbehandlung  Verstopfung  eintritt. 
Ist  dies  der  Fall,  so  muß  sie  sofort  durch  Rizinusöl  beseitigt  werden.  Verf.  hat  die  Behandlung 
mit  kleinen  Kalomeldosen  auch  versucht,  aber  nicht  den  gewünschten  Erfolg  damit  gehabt. 

Die  salinischen  Abführmittel,  die  schon  früher  von  Gruet  angewendet  worden 
waren  — Natr.  sulf.  10,0;  Aq.  destill.  200,0  in  vier  Malen  in  3stiindigen  Zwischen- 
räumen zu  nehmen  — sind  namentlich  von  Buchanan  für  die  Behandlung 
frischer  Fälle  zu  wiederholten  Malen  angelegentlich  empfohlen  worden.  Buchanan 
gibt  Magnesium  oder  Natrium  sulfuricum  in  Dosen  von  3,5  g täglich  4— 6mal 
in  einem  Eßlöffel  von  Fenchelwasser,  so  lange  bis  die  Stühle  fäkulent  werden, 
weder  Blut  noch  Schleim  enthalten  und  ohne  Schmerzen  entleert  werden.  Ist 
anzunehmen,  daß  Geschwüre  im  Darm  vorhanden  sind,  so  gibt  er  das  Mittel 
nicht.  Er  berichtete  1902  über  1130  derart  behandelte  Fälle,  mit  nur  neun  Todes- 
fällen. Day  gibt  an,  daß  sich  ihm  in  Benin  bei  60  Fällen  von  Dysenterie  das  Magnesium 
sulf.  der  Ipecacuanha  überlegen  zeigte.  Im  Mai  und  Juni  wurden  27  Fälle  mit  Ipecac. 
und  Opium  behandelt:  Mortalität  — 33 1/3  % . Vom  Juli  bis  Oktober  wurden  32  Fälle 
mit  Magnes.  sulf.  und  Opium  behandelt:  Mortalität  = 3%.  Auch  Ford  gibt  dem 
Natr.  sulf.  (stündlich  4,0  in  Aq.  Cinnam.)  den  Vorzug  vor  allen  anderen  Mitteln. 
Bei  Anwendung  einmaliger  großer  Dosen  hatte  er  nicht  so  gute  Erfolge.  Jarotzki, 
der  15,0  g Natr.  sulf.  in  1/2  Glase  Wasser  gab,  berichtet,  daß  schon  am  folgenden 
Tage  nach  der  Verabreichung  Besserung  eintrat:  Leibschmerzen  und  Tenesmus 
ließen  nach  — und  nach  3—13  Tagen  erfolgte  Heilung  sah.  Auch  Dickie,  Huot, 
Jervis,  Poynder,  Ross,  Rouget  und  Smith  empfehlen  und  empfahlen  schon  die 
Salina.  Die  nachfolgend  angeschlossene  Statistik  zeigt  aber,  daß  es  bei  der  Ruhr- 
behandlung nicht  allein  auf  das  Medikament,  sondern  auch  noch  auf  die  Allgemein- 
behandlung ankommt. 

*)  Bei  der  Behandlung  mit  großen  Kalomeldosen  kommt  vielleicht  auch  dessen  antiseptische 
Wirkung  in  Betracht. 

2)  Nenninger  beobachtete,  nachdem  nach  der  ScHEUBE’schen  Weise  4,8  g Kalomel  gegeben 
worden  waren,  eine  Stomatitis,  die  erst  nach  dem  Aussetzen  des  Kalomeis  auftrat  und  12  Tage  zu 
ihrer  Heilung  brauchte.  Bei  Schwarzen  entsteht  fast  stets  Stomatilis  nach  Kalomel. 
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Waters,  der  die  Ruhr  in  den  indischen  Gefängnissen  bespricht,  die  nach  den  Agglu- 
tinationsversuchen von  Rogers,  Buchanann  und  Pridmore  eine  Bazillendysenterie  ist, 
gibt  über  die  Behandlungsresultate  mit  Ipecacuanha  einerseits  und  den  Salinis  andererseits  die 
nachfolgende  Tabelle.  Danach  kann  keinem  der  Mittel  ein  besonderer  Vorzug  eingeräumt  werden. 


Behandlung 

Zahl  der 
behandelten 

Zeit,  in  der  sich  die 
Beschaffenheit  des  Stuhles 

Geheilt 

Gestorben 

Fälle 

änderte 

Ipecac. 

63 

Roßhospital: 
2,9  Tage 

62 

1 

Magnes.  sulf. 

71 

2,7  „ ■ 

69 

2 

Natr.  sulf. 

86 

2,6  „ 

84 

2 

Schwefel,  Bael- 
frucht  usw. 

51 

5,4  „ 

48 

3 

Ipecac. 

253 

Bamboo-Flat-Hospital : 
3,0  Tage 

229 

24 

Magn.  sulf. 

20 

2,3  „ 

19 

1 

Natr.  sulf. 

43 

3,0  „ 

40 

3 

Ipecac. 

345 

Viper-Hospital: 
2,3  Tage 

310 

35 

Magnes.  sulf. 

134 

2,8  „ 

108 

16 

Natr.  sulf. 

91 

2,5  „ 

78 

13 

Ipecac. 

113 

Haddo -Hospital: 
2,5  Tage 

107 

6 

Magnes.  sulf. 

115 

2,6  „ 

105 

10 

Natr.  sulf. 

106 

2,6  „ 

98 

8 

Die  Mortalität  betrug  hier  also  bei  der  Behandlung  mit  Ipecacuanha  8,5%,  mit  Magnes. 
sulf.  8,5%,  mit  Natr.  sulf.  8%. 

Während  der  Döberitzer  Bazillenruhrepidemie  sind  Versuche  gemacht  worden, 
mit  der  rein  abführenden  Behandlung  (Rizinusöl).  Nach  gründlicher  Entleerung  des 
Darmes  erhielten  die  Kranken  regelmäßig  morgens  einen  Löffel  Rizinusöl  und  wenn 
sehr  zahlreiche  und  quälende  Stuhlgänge  ein  traten,  nachmittags  einen  zweiten. 

„Die  Patienten  hatten  gewöhnlich  unmittelbar  nach  dem  Einnehmen  des  Öls  das  Gefühl 
von  vermehrter  Unruhe  im  Unterleib,  nachdem  dann  aber  eine  oder  mehrere  Entleerungen  erfolgt 
waren,  trat  eine  mehrere  Stunden  dauernde  außerordentlich  wohltätig  empfundene  Ruhe  ein. 
Die  Kranken  nahmen  daher  das  Öl  durchweg  sehr  gern,  sobald  sie  sich  einmal  selbst  von  der  an- 
genehmen Wirkung  überzeugt  hatten.  Auch  solche  Kranke,  welche  zunächst  heftigen  Widerwillen 
gegen  das  Rizinusöl  hatten  und  deshalb  emulsio  ricinosa  bekamen,  verlangten  unter  Überwindung 
dieser  Scheu  instinktiv  nach  dem  reinen  Öl,  als  sie  bei  ihren  Kameraden  die  augenfällige  günstige 
Wirkung  dieses  Medikamentes  sahen.  Wenn  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  die  Stühle  an- 
fingen eine  mehr  kotige  Beschaffenheit  anzunehmen,  wurde  nur  jeden  2. — 3.  Tag  ein  Löffel  Rizinus- 
öl gegeben.“ 

Von  223  so  Behandelten  starben  8 = 3,6%. 

Einem  anderen  Teil  der  Kranken  wurde  12 — 24  Stunden  nach  Entleerung  des  Darmes  Tannin 
(0,06  2 — 3 stündlich)  oder  Tannigen  (1,0  täglich  dreimal)  gegeben.  Bei  dieser  Behandlungsweise 
starben  von  135  Kranken  nur  2 = 1,5%. 

„Doch  läßt  sich  ein  sicherer  Schluß  auf  die  Überlegenheit  der  einen  Behandlungsmethode 
über  die  andere  hieraus  nicht  ziehen,  zumal  wenn  man  berücksichtigt,  daß  der  Charakter  der  Er- 
krankungen später  ein  milderer  war  als  anfangs.“ 

Auch  Böhncke  (1911)  sah  die  besten  Erfolge  von  Rizinusöl. 
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[Brau  setzt  dem  Rizinusöl  Guajakol  (5:300)  zu,  wodurch  der  Geschmack  etwas  verbessert 
und  eine  parasitizide  Nebenwirkung  erzielt  wird.] 

Ich  komme  nun  zu  den  zahlreichen  sonst  angewendeten  Mitteln.  Von  diesen 
läßt  sich  im  allgenreinen  sagen,  daß  sie  mitunter  in  leichten  Fällen  von  Ruhr  recht 
gut  gewirkt  zu  haben  scheinen.  Leichte  Fälle  aber  heilen  auch  manchmal  ohne  jede 
medikamentöse  Behandlung  unter  strenger  Diät.  Unter  den  jetzt  zu  erwähnenden 
Mitteln  sind  Adstringentien  versucht  worden.  Das  Tannin  in  seinen  verschie- 
denen Formen  steht  hier  obenan.  Dann  sind  viel  verwendet  worden  die 
Granatwurzelrinde  und  die  Wurzelrinde  der  Simaruba  officinalis.  Die  er- 
zielte Wirkung  hat  nur  selten  vollkommen  befriedigt,  obgleich  Hagge  sich  dahin  aus- 
gesprochen hat,  daß  die  Cortex  Simarubae  mit  gleicher  Sicherheit  gegen  Ruhr  wirkt, 
wie  Chinin  gegen  Malaria.  Wenn  die  Rinde  richtig  behandelt  würde  und  nicht  zu 
alt  wäre,  könnte  man  damit  die  Ruhr  in  24  Stunden  heilen. 

Seine  Vorschrift  lautet:  Cort.  Simarub.  35,0.  Digere  per  horas  VI  cum  vino  albo  (Lauben- 
heim) 750,0;  Aq.  colli  250,0;  Coque  cum  leni  calore  non  super  65°  C usque  ad  remanent.  750,0; 
adde  Alcoh.  absol.  40,0;  digere  iterum  per  horas  IV,  filtra  et  exprime,  adde  Tinct.  Op.  2,10.  DS 
Viertelstündlich  je  % auszutrinken.  Es  darf  weder  Ei  noch  Hühnerfleisch  gegeben  werden,  so- 
lange dies  Mittel  verabreicht  wird.  Wird  bei  der  Herstellung  über  65°  C erhitzt,  so  büßt  das  Mittel 
an  Wirksamkeit  ein  und  verliert  beim  Erhitzen  bis  auf  86°  C seine  Wirksamkeit  ganz,  so  daß  an- 
genommen werden  muß,  daß  die  wirksame  Substanz  durch  Hitze  zerstört  wird.  Hagge  verordnet 
am  ersten  Tage  eine  Dosis  Rizinusöl.  Nachdem  diese  gewirkt  hatte,  wird  Tinct.  Op.  gegeben  und 
heiße  Umschläge  auf  den  Leib  gemacht.  Die  Diät  besteht  in  gekochter  Milch,  Pepton,  beaf-tea 
und  Kakao.  Am  2.  Tage  wird  dann  die  Simaruba  gegeben  und  dann  sollen  nach  IIagge’s  Angaben 
Schmerzen  und  Tenesmus,  sogar  Blut  und  Schleim  in  24  Stunden  verschwinden. 

Leider  sind  die  genannten  Drogen1)  nicht  immer  in  frischem  Zustand  zu  haben 
und  sie  wirken  nur  so  lange,  als  sie  frisch  sind. 

Man  hat  auch  beide  Wurzelrinden  zusammen  kombiniert.  Gelpke  gibt  folgende  Zusammen- 
stellung: Cort.  Rad.  Granat,  und  Cort.  Simaruba  aa  10,0;  Vin.  Gail.  alb.  750,0;  Macera  per  hör. 
XXIV,  deinde  cola.  Erwachsenen  6 — 8 Eßlöffel,  Kindern  ebensoviel  Teelöffel. 

Es  reiht  sich  diesen  einfachen  pflanzlichen  Mitteln  das  • Antidysentericum 
Schwarz  an. 

Schwarz  fand  nämlich,  daß  in  Konstantinopel  die  Dysenterie  von  den  sog.  Wunderdoktoren 
und  zwar  auch  in  alten  Fällen  sehr  erfolgreich  mit  einem  Geheimmittel  behandelt  wurde.  Er  stellte 
fest,  daß  dieses  Mittel  aus  Granatwurzel,  Rosen  und  Myrobalanen  bestand.  Aus  diesen  drei  Drogen 
ist  das  Antidysenteriums  Schwarz  zusammengesetzt.  Es  werden  davon  3mal  täglich  drei  Pillen 
gegeben.  Für  Leute,  die  keine, Pillen  schlucken  können,  werden  36  Pillen  in  zwölf  Pulver  verrieben 
und  drei  solcher  Pulver  genommen.  Kinder  erhalten  % — % (ler  Menge.  Milch  darf  während  der 
Behandlung  mit  diesem  Antidysentericum  nicht  gegeben  werden.  „Unter  hunderten  von  Fällen 
hatte  ich  nicht  einen  einzigen,  der  nicht  geheilt  worden  wäre.“  Gärtner  berichtete  aber,  daß  das 
Antidysentericum  Schwarz  in  einzelnen  Fällen  von  Ruhr  oder  akutem  oder  chronischem  Darm- 
katarrh sehr  gut  wirkte,  im  anderen  jedoch  vollkommen  versagte. 

Die  verschiedene  Wirkungsweise  des  Mittels  läßt  sich  unter  Umständen  viel- 
leicht dadurch  erklären,  daß  die  Pillen  zu  alt  und  zu  hart  geworden  waren.  So  teilte 
mir  z.  B.  Marine-St.-A.  Dr.  Müller  mit,  daß  er  oft  jeden  Erfolg  des  Mittels  vermißte, 
sobald  er  es  in  Pillenform  gab  und  guten  Erfolg  sah,  sobald  er  die  Pillen  zerreiben 
und  in  Pulverform  nehmen  ließ. 

Auch  die  Bael-Frucht  und  die  jüngst  von  Maberly  empfohlene  Tinktur 
aus  Monsonia  ovata  haben  sich  keine  allgemeine  Anerkennung  verschaffen  können. 

J)  Auch  macht  Falck  (1912)  darauf  aufmerksam,  daß  die  Angaben  des  D.A.B.V.  über  die 
mikroskopische  Untersuchung  der  Simaruba  nicht  genügen,  um  Irrtümer  in  bezug  auf  die  Echtheit 
der  Droge  auszuschließen. 
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Es  scheint  auch  hier  unbedingt  nötig  zu  sein,  daß  die  betreffenden  Mittel  ganz  frisch 
zur  Anwendung  kommen. 

[Brucea  sumatrana  Roxb.,  von  den  Chinesen  Kho-sam  genannt,  in  Annam  als 
Fan-danrung  bekannt  wird  von  französischen  Autoren  empfohlen  (Mougeot, 
Thiebaut,  Cognacq).  Der  wirksame  Bestandteil  der  zerkleinerten  und  mit  Brot- 
krume zu  Pillen  geformten  Samenkörner  ist  wahrscheinlich  Quassein.  Dieser  in 
Süd-  und  Ostasien  heimischen  Pflanze  entspricht  eine  afrikanische  Varietät  Brucea 
antidysenterica.  Es  werden  täglich  10  — 12  Körner  verbraucht 

Bishop  empfiehlt  Zimmtrinde  als  Bolus,  sechsstündlich  3 — 4 g,  Maberly  die  in 
Südafrika  aus  Karoo- Gewächsen  bereitete  Tinctura  karoo.  Außerdem  sind  in  den 
verschiedensten  Ländern  noch  zahlreiche  pflanzliche  Volksmittel  im  Gebrauch,  die 
gelegentlich  warme  Verfechter  finden.] 

In  jüngster  Zeit  ist  Uzara  (Ujara)  sowohl  bei  Bazillen-  als  auch  bei  Amöbenruhr 
empfohlen  worden.  Liquor  Uzara  wird  Erwachsenen  2stündl.  zu  30  Tropfen,  Kindern 
zu  6— 10  Tropfen  gegeben.  Es  werden  auch  Uzara -Tabletten  hergestellt,  von  denen 
Erwachsene  2stündl.  3—4,  Kinder  je  eine  erhalten.  Wieland  (1912)  gibt  an,  daß 
er  bei  einer  Bazillenruhrepidemie  in  Oberschlesien  (Bazillentyp  ist  nicht  angegeben), 
die  11,5%  Mortalität  hatte  und  bei  der  die  bekannten  Ruhrmittel  versagten  (Anti- 
dysenterieserum  wurde  nicht  angewendet),  vom  Beginn  der  Uzara behandlung  an 
keine  Todesfälle  mehr  hatte. 

[Die  Wirkung  der  Uzara,  einer  afrikanischen  Asklepiadazee,  bzw.  seines 
wichtigsten  Bestandteils,  des  Uzarons,  beruht  wahrscheinlich  auf  einer  Reizwirkung 
auf  die  hemmenden  Endorgane  des  Sympathikus,  außerdem  ist  ein  tonisierender 
Einfluß  auf  Herz  und  Gefäße  besonders  des  Gebietes  des  Nervus  splanchnicus 
unverkennbar  (Hinz,  Gürber,  Frey).  Sie  gleicht  also  der  des  Adrenalins  und  ist 
wohl  zu  unterscheiden  von  der  lähmenden  und  narkotisierenden  Opiumwirkung. 
Dieser  physiologische  Einfluß  könnte  sich  bei  Bazillen-  wie  bei  Amöbenruhr 
günstig  geltend  machen.  Die  Urteile  der  Praktiker  lauten,  wenn  auch  nicht  gleich- 
mäßig, so  doch  im  allgemeinen  günstig.] 

Aber  auch  die  Antiseptika  sind  in  der  Behandlung  der  Ruhr  versucht  worden. 
Obenan  steht  das  Jodoform,  das  namentlich  von  französischen  Ärzten  empfohlen 
worden  ist  (Barre,  Suard).  Das  Jodoform  wird  5mal  täglich  zu  0,05  mit  Op.  pur.  0,03 
gegeben.  Doch  spricht  sich  Calmette  gegen  diese  Therapie  aus,  weil  Jodoform  ebenso 
wie  das  gleichfalls  gegen  Dysenterie  empfohlene  Naphthol  zu  sehr  reizte.  Ferner  ist 
Salizyl  in  Verbindung  mit  Opium  und  auch  Wismut  versucht  worden.  Letzteres 
hingegen  meistens  bei  subakuten  Fällen,  in  denen  Geschwürs bildung  vermutet  wurde. 

[Ferner  gelangten  zur  inneren  Anwendung  Terpentinöl  (Davidson,  Fayrer, 
Kartulis),  Naphthalin  (Rossbach, Novikoff,Kartulis),  Salol  (Rasch, Fisch, Kartulis), 
gelbes  Santonin  (Drake),  Bolus  alba  (Stumpf,  Irei,  Justi),  von  Hallenberger  be- 
sonders bei  Flexner-Ruhr  gerühmt,  weil  es  desinfizierend  und  gärungswidrig  wirkt. 

Bahr  gibt  in  Verbindung  mit  salinischen  Mitteln  das  Teerprodukt  Cyllin  in 
Gelatinekapseln,  so  daß  innerhalb  eines  Tages  60  — 90  Tropfen  davon  eingenommen 
werden.] 

Andere  Autoren  wieder  z.  B.  Richmond  haben  guten  Erfolg  von  Schwefel  ge- 
sehen und  Hemchandra  hat  in  jüngster  Zeit  eine  Kombination  von  Schwefel  und 
Quecksilber  empfohlen. 

[Schwefelmixtur  wird  von  Brau  besonders  für  die  Rekonvaleszenz  empfohlen. 
Der  Schwefel  soll  ein  Kriterium  der  vorschreitenden  Genesung  und  des  Fehlens 
einer  Mischinfektion  mit  Amöben  sein,  da  beim  Vorhandensein  der  letzteren  eine 
Exazerbation  eintreten  soll.] 

Behandlung  einzelner  Symptome.  Gegen  Erlahmen  der  Herztätig- 
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keit  werden  Analeptica  gegeben  und  Kochsalzinfusionen  [letztere  auch  mit 
Koffeinzusatz  0,75;  1000]  sehr  empfohlen,  gegen  Darmblutungen  neben  Opium, 
Liquor  ferri  sesquichlorati  auch  Gelatine  und  Secale  cornutum.  Gegen  die 
Lähmung  der  Vasomotoren  empfiehlt  Nenninger  subkutane  Injektionen  von 
Coffein,  natriosalicy  1.  0,3,  gegen  hartnäckiges  Erbrechen  undSingultus  Morphium. 
In  der  Döberitzer  Epidemie  wurde  das  Erbrechen  mit  Erfolg  durch  Tinct.  Jodi 
0,5;  Kal.  jodat  5,0;  Aq.  dest.  120,0  bekämpft.  Gegen  heftigen  Tenesmus  wirken 
Stuhlzäpfchen  von  Cocain  und  Morphium  recht  gut.  Als  Kuriosum  erwähne  ich 
den  Vorschlag  von  Wood,  während  einer  Stunde  alle  3 — 4 Minuten  glatte  Eis- 
stückchen in  den  After  einzuführen,  um  den  Tenesmus  zu  stillen. 

Die  nach  Ruhr  auf  tretenden  Gelenkschwellungen  werden  von  Salizyl 
nicht  beeinflußt.  Einwicklung  und  Ruhigstellen  der  befallenen  Gelenke  führen  zu 
allmählichem  Aufsaugen  des  Ergusses. 

b)  Per  clysma.  Von  zahlreichen  Autoren  ist  die  Behandlung  der  Ruhr  durch 
Klysmata  empfohlen  worden.  Man  hoffte  auf  diese  Weise  die  Medikamente  direkt 
mit  den  Geschwürsflächen  in  Verbindung  bringen  zu  können.  Eingießungen  mit 
Karbol  und  Sublimat,  die  auch  gemacht  worden  sind,  müssen  natürlich  wegen  der 
Vergiftungsgefahr,  die  sie  bedingen,  unterbleiben.  Aber  auch  Höllensteinklystiere 
— die  empfohlenen  Konzentrationen  schwanken  zwischen  1 : 25  und  1 : 10  000  — 
haben  ebensowenig  Erfolg  gehabt  wie  solche  mit  Wismut,  Borsäure  (Gruet),  Kreosot 
(Testevin)  oder  Methylenblau  (Berthier).  Diese  Klystiere  werden  mit  oder  ohne 
Zusatz  von  Opium  oder  Laudanum  im  akuten  Stadium  schlecht  vertragen.  Schmerzen, 
Tenesmus  und  Durchfälle  nehmen  danach  zu.  Geteilt  sind  die  Meinungen  über  die 
Wirkung  der  Tanninklystiere. 

Nenninger  sah  in  verschiedenen  hartnäckigen  subakuten  Fällen,  und  besonders  in  einem 
der  bereits  seit  4 Wochen  jeder  Behandlung  trotzte,  sehr  guten  Erfolg  von  Wismut  10,0  als  Schüttel- 
mixtur  in  100  g Wasser  auf  einmal  früh  nüchtern  genommen.  Bei  dem  Kranken  bestanden  in  der 
linken  unteren  Bauchgegend  strangartige,  druckempfindliche  Verdickungen,  die  auf  geschwürige 
Prozesse  daselbst  schließen  ließen.  Schon  am  5.  Tage  hörten  die  Durchfälle  auf,  der  Stuhl  wurde 
normal.  Die  Wismutbehandlung  wurde  8 Tage  fortgesetzt.  Böse  (1908)  sah  aber  von  dieser  Be- 
handlungsweise keinen  Erfolg.  Bolus  alba  100  g in  300  cm3  Wasser  früh  nüchtern  genommen  wirkte 
bei  Bazillenruhr  in  Tsingtau  ausgezeichnet.  Staby  (1910). 

In  dem  Bericht  über  die  Döberitzer  Epidemie  heißt  es  auf  S.  36:  „Bemerkenswert 
sind  die  Erfahrungen,  welche  während  der  Epidemie  mit  arzneilichen  Darmeingießungen,  die 
Kartulis  lebhaft  empfiehlt,  gemacht  wurden.  Es  gelangte  in  denselben  Tannin,  Höllenstein  sowie 
Aufschwemmungen  von  Bismutum  subnitricum  in  einer  größeren  Zahl  von  Fällen  zur  Anwendung. 
Stets  aber  ergab  sich  die  Tatsache,  daß  die  Einläufe  schlecht  vertragen  wurden,  es  traten  stärkere 
Reizerscheinungen  auf,  die  sich  in  Zunahme  der  Durchfälle,  Schmerzen  im  Leibe,  Stuhlzwang, 
gastrischen  Erscheinungen  äußerten,  so  daß  alle  derart  behandelten  Kranken  dringend  um  Aus- 
setzen der  Eingießungen  baten.“  Ganz  im  Gegensatz  hierzu  rühmt  Kramer  (ebenda  S.  57)  den 
Erfolg  von  0,l%igen  Höllensteinklystieren  von  1 — 1,5  1 sehr.  Wenn  nämlich  angenommen  werden 
konnte,  daß  vorwiegend  die  untersten  Abschnitte  des  Darmes  ergriffen  waren,  so  wurde  sofort 
nach  der  Aufnahme  eine  hohe  Eingießung  mit  der  0,l%igen  Höllensteinlösung  gemacht  und  am 
2.  Tage  nötigenfalls  wiederholt.  „Jeder  von  ihm  so  behandelte  frische  Fall  hat  einen  günstigen 
Ausgang  genommen.“  Vom  3.  Tage  ab  wurde  Ipecacuanha  deemetin.  3,0:190,0  stündlich  1 Eß- 
löffel gegeben  und  zugleich  hohe  Darmeingießungen  von  0,5 — l%igen  Tanninlösungen  körperwarm 
(1  1)  bis  zum  Anfang  der  3.  Woche  gemacht,  da  vordem  Darmperforation  nicht  zu  erwarten  ist. 
Vielleicht  hat  es  sich  im  letzteren  Falle  um  eine  andere  Ruhrart  gehandelt  als  die  Bazillenruhr. 
Denn  Kramm  machte  seine  Beobachtungen  in  Tientsin  und  die  Neigung  der  dortigen  Ruhr  zu  Darm- 
perforationen dürfte  für  Amöbenruhr  sprechen. 

Auch  Nenninger,  der  seine  Erfahrungen  gleichfalls  in  Ostasien  machte,  empfiehlt  sowohl 
liir  frische  Fälle  als  auch  für  spätere  Stadien  Einläufe  und  zwar  solche  mit  y2%  Tanninlösung 
in  einer  Menge  von  iy2 — 2 y2  1 1 — 2mal  täglich,  je  nach  der  Toleranz  des  Kranken.  Als  Ansatz- 


206 


R.  Rüge. 


stück  zum  Irrigator  nimmt  man  am  besten  ein  weiches  Darmrohr,  das  in  Knieellenbogenlage  10  cm 
tief  eingeführt  wird.  Dem  Kranken  wird  gesagt,  daß  er,  sobald  er  ein  Spannungsgefühl  hat,  ein 
Zeichen  geben  soll.  Da  wird  der  Einlauf  beendet.  Der  Kranke  soll  versuchen  den  Einlauf  % Stunde 
zu  halten  und  während  dieser  Zeit  abwechselnd  Rücken-,  Bauch-  und  Seitenlagen  einzunehmen, 
damit  die  Flüssigkeit  überall  hinkommt.  Ein  beliebtes  altes  Missionsmittel  ist  nach  Böse  in  Tsingtau 
Einläufe  mit  1 1 warmem  Tee,  die  angenehm  und  beruhigend  wirken. 

[Einläufe  von  salpetersaurem  Silber  werden  oft  besser  vertragen,  wenn  man 
eine  Ausspülung  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  vorausschickt.  Rho  empfiehlt 
statt  des  Arg.  nitricum  Protargol  oder  noch  besser  Tachyol  d.  h.  Argentum  fluo- 
ratum  1:3000. 

Wasserstoffsuperoxydlösung  in  eine  Verdünnung  von  6 — 12  Volumprozenten 
werden  zu  Klysmen  bei  Ruhr  von  Rosa  Cotronei  und  Rho  gerühmt.  Sie  sind 
ungiftig,  geruchlos,  desinfizierend  und  antiseptisch  zugleich.  Roger  setzt  einem 
solchen  Klysma  noch  Nat.  bicarbonicum  (0,5),  Natr.  phosphoricum  (3,0)  und  Natr. 
chloratum  (5,0)  zu.] 

Ob  nun  bei  diesen  Einläufen  die  zugesetzten  Medikamente  eine  besondere 
Wirkung  entfalten  oder  ob  es  lediglich  die  durch  die  Ausspülung  erzielte  mechanische 
Reinigung  ist,  die  gut  wirkt,  ist  vor  der  Hand  noch  nicht  zu  sagen.  Es  ist  aber  sehr 
leicht  möglich,  daß  lediglich  die  mechanische  Reinigung  in  Erage  kommt,  denn  Ford 
berichtet,  daß  die  Dysenteriebazillen  in  einem  Falle,  der  mit  Einläufen  von  physio- 
logischer Kochsalzlösung  behandelt  wurde,  am  1.  Tage  der  Behandlung  98%  sämt- 
licher im  Stuhl  vorhandenen  Mikroorganismen  ausmachten,  am  3.  Tage  aber  nur 
noch  2,3%. 

Ein  bindender  Schluß  läßt  sich  aus  dieser  einen  Beobachtung  natürlich  nicht 
ziehen.  Denn  bei  der  geringen  Menge  von  Material,  die  bei  solchen  Untersuchungen 
zur  Aussaat  kommt,  können  leicht  ganz  erhebliche  Unterschiede  im  Dysenterie- 
bazillengehalt auch  ohne  Medikation  beobachtet  werden. 

Bei  Mischinfektionen  empfiehlt  Ford  zunächst  die  Salina  zu  versuchen, 
die  sich  nach  seinen  Erfahrungen  auch  in  akuten  Fällen  von  Amöbendysenterie  be- 
währt haben,  neben  Serum.  Erst  wenn  die  Salina  auf  den  betreffenden  Dysenterie- 
bazillus nicht  wirken,  soll  Ipecacuanha  versucht  werden,  außerdem  ein  Klysma 
mit:  Eucalypti  gum.  3,0;  Ol.  Oliv.  75,0;  Lact,  steril.  1500. 

Ardin  empfiehlt  als  blut-  und  schmerzstillende  Klystiere  solche  von  Antipyrin 
4,0  — 5,0  pro  Klysma  2 — 3 mal  täglich.  Er  gibt  an,  niemals  Vergiftungserscheinungen 
beobachtet  zu  haben.  Mit  Gelatineinjektionen,  Ergotin  und  Adrenalin  oder  Liquor 
ferri  sesquichlorati  dürfte  man  mehr  erreichen. 

Zu  erwähnen  wäre,  daß  bei  einer  fechtenden  und  marschierenden  Truppe  eine 
Behandlung  mit  Bitter-,  Glaubersalz  oder  Ipecacuanha  unmöglich  ist  und  da  auch 
eine  diätetische  Behandlung  mit  frischer  Milch  sehr  schwierig  ist,  weil  frische  Milch 
für  gewöhnlich  nicht  zu  beschaffen  ist,  präservierte  aber  oft  Erbrechen  hervorruft, 
so  muß  man  sich  unter  solchen  Verhältnissen  mit  Reisabkochungen  behelfen  (Faichnie). 

3.  Diätetische  Behandlung.  Die  diätetische  Behandlung  der  Ruhr  ist 
ebenso  wichtig  als  einfach.  Jeder  Ruhrkranke  gehört  zunächst  ins  Bett.  Sodann 
ist  er  sorgfältig  vor  Kälte  zu  schützen.  Denn  durch  die  Durchfälle,  die  ihn  dauernd 
zum  Verlassen  des  Bettes  zwingen,  wird  er  so  wie  so  schon  reichlich  durchkältet. 
Auch  ist  den  Kranken  Wärme  angenehm  und  namentlich  heiße  trockene  Umschläge 
auf  den  Leib  wirken  beruhigend  und  schmerzstillend1),  oder  man  gibt  ihm  eine  Leib- 
binde und  legt  ihm  einen  Thermophor  auf.  Im  Anfang  der  Krankheit  ist  nur  flüssige 
Nahrung  zu  reichen  und  zwar  würden  sich  Reis-  und  Gersteabkochungen  oder  Hafer- 

x)  Warmwasserumschläge  auf  den  Leib  sind  nach  Kramm  schädlich  und  gefährlich,  weil 
sie  eine  Hyperämie  verursachen,  die  Darmblutungen  begünstigt. 
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schleim  — ohne  Zuckerzusatz  — noch  mehr  als  Milch  empfehlen,  da  ja  nach  den 
Untersuchungen  Uffelmann’s  die  Verdauungsfähigkeit  für  Stärke  nur  in  den 
schwersten  Fällen  aufgehoben  ist,  die  Verdauung  des  Milchfetts  hingegen  infolge 
der  mangelnden  Gallenabsonderung  sehr  mangelhaft  sein  dürfte.  Es  ist  daher 
empfehlenswert,  die  Milch  wenigstens  auf  die  Hälfte,  in  schwereren  Fällen  zu  2/3 
mit  dünnem  Tee  zu  versetzen.  Auch  Eigelb,  Tauben  brühe  mit  Sago  oder  Gries  sind 
erlaubt.  Gegen  den  heftigen  Durst  kann  man  alkalische  Mineralwässer,  aus  denen 
man  die  Kohlensäure  hat  entweichen  lassen,  geben.  Alkohol  ist  möglichst  zu  meiden, 
weil  er  die  Peristaltik  anregt.  Später,  wenn  die  Stühle  anfangen,  fäkulent  zu  werden, 
können  Fleischbrühe  und  Eigelb  gegeben  werden.  Doch  ist  Alkohol  während  des 
akuten  Stadiums  — auch  in  Form  von  Rotwein  — zu  meiden.  Man  kann  Sago  in 
Rotwein  kochen,  um  den  Geschmack  zu  verbessern,  und  diese  Speise  ohne  Bedenken 
geben,  da  durch  die  Erhitzung  viel  Alkohol  ausgetrieben  wird  (Fiebig).  Aber  selbst 
nach  dem  völligen  Aufhören  aller  Krankheitserscheinungen  darf  man  nur  mit  der 
äußersten  Vorsicht  zu  fester  Nahrung  übergehen.  Man  fängt  am  besten  mit  Milchreis, 
der  sehr  stark  zerkocht  sein  muß,  oder  Kartoffelmus  an,  läßt  rohen,  geschabten 
Schinken  und  weißes  Fleisch  folgen.  Aber  alles  zunächst  in  kleinen  Mengen,  um  es 
sofort  wieder  auszusetzen,  sobald  die  geringsten  Beschwerden  auf  treten.  Das  gilt 
namentlich  auch  von  der  Milch,  die  von  manchen  Leuten  nur  halb  mit  Wasser  ver- 
dünnt vertragen  wird  und  selbst  dann  noch  in  seltenen  Fällen  das  Gefühl  von  Völle, 
ja!  Tenesmus  und  Erbrechen  hervorrufen  kann.  Hält  die  Ruhr  länger  als  zwei 
Wochen  an,  so  muß  man  allerdings  Milchsuppen  mit  Somatose,  Sanatogen  oder 
ähnlichen  Nährmitteln,  Fleischbrühe  mit  Eigelb  oder  Leguminose  geben,  weil  sonst 
der  Kräfteverfall  zu  stark  wird  (Ewald).  In  der  Beschaffung  der  nötigen  Diät 
liegt  oft  die  größte  Schwierigkeit  der  Ruhrbehandlung,  und  manche  Fälle,  die 
unter  zweckentsprechender  Diät  rasch  zur  Heilung  gekommen  sein  würden,  ziehen 
sich  in  die  Länge  aus  Mangel  an  geeigneter  Verpflegung.  Daher  ist  es  oft  an  Bord 
von  Schiffen  oder  auf  abgelegenen  Stationen  so  schwierig,  eine  rasche  Heilung  der 
Ruhr  zu  erzielen. 

II.  Chronisches  Stadium.  Das  beste  Mittel  gegen  das  Chronischwerden  der 
Ruhr  ist  die  größte  Sorgfalt  in  der  Lebenshaltung  während  der  Rekonvaleszenz 
nach  dem  akuten  Anfall  (Ford). 

Die  Behandlung  der  chronischen  Ruhr  ist  eine  der  undankbarsten  Aufgaben 
für  den  Arzt.  Während  wir  im  akuten  Stadium  verschiedene  Medikamente  von  guter 
Wirkung  besitzen,  schlagen  diese  im  chronischen  Stadium  alle  fehl.  Weder  Ipecacuanha 
noch  Kalomel,  noch  die  Salina  haben  unter  Umständen  irgendwelchen  erkennbaren 
günstigen  Einfluß,  von  den  anderen  Mitteln  ganz  zu  schweigen.  Am  meisten  Erfolg 
habe  ich  noch  von  Wismut  gesehen.  Ford  empfiehlt  Einläufe  von  Ol.  Gaulther. 
0,05  — 0,2  prozentig.  Auch  die  spezifische  Behandlung  versagt  hier  oft. 

Aber  selbst  bei  vorsichtigster  Diät  und  verständigem  Verhalten  des  Kranken 
ziehen  sich  die  Durchfälle  über  Monate  hin,  selbst  wenn  eine  Rücksendung  aus  dem 
tropischen  Klima  in  die  nordische  Heimat  stattgefunden  hat.  Klistiere  (Tannin  oder 
Wismut  sind  am  meisten  zu  empfehlen)  werden  im  chronischen  Stadium  besser  als 
im  akuten  vertragen,  aber  meistens  sind  auch  sie  wirkungslos  und  bewirken  mit- 
unter sogar  eine  Zunahme  der  gastrischen  Erscheinungen.  Auch  Kuren  in  Karlsbad, 
Kissingen  oder  Wiesbaden  haben  nicht  immer  den  gewünschten  Erfolg.  Nach  Er- 
fahrungen des  Verf.  wird  namentlich  die  Karlsbader  Kur  gewöhnlich  gar  nicht  ver- 
tragen und  verschlimmert  das  Leiden.  Die  Hauptsache  ist  und  bleibt  in  solchen 
Fällen  eine  zweckentsprechende  Diät.  Reine  Milchdiät  (auch  Milchreis),  wenn  sie 
vertragen  wird,  leistet  hier  am  meisten.  Liegt  Hypazidität  vor,  so  kann  Yoghurt 
versucht  werden. 
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[Castellani  und  Greig  haben  in  besonders  hartnäckigen  subakuten  und 
chronischen  Fällen  eine  Vakzinebehandlung  versucht,  wobei  der  Impfstoff  aus  den 
aus  dem  Stuhle  des  Kranken  isolierten  Bazillen  hergestellt  wurde.  Förster  hat 
das  Verfahren  auch  bei  akuter  Erkrankung  angewandt. 

Brau  macht  darauf  aufmerksam,  daß  Cercomonas  intestinalis  in  Cochinchina 
häufig  die  Ursache  einer  Verlangsamung  der  Genesung  und  des  Auftretens  von 
Verdauungsstörungen  als  Nachkrankheit  ist.  Zur  Beseitigung  dieser  Darmschmarotzer 
empfiehlt  er  Benzonaphthol,  Dermatol  und  p-Naphthol  in  Kapseln  oder  Mixturen. 
Nur  in  sehr  hartnäckigen  Fällen  greift  er  zum  Thymol.] 

Sehr  gefährlich  können  diejenigen  Fälle  werden,  in  denen  sich  chronische 
Blutungen  aus  nicht  verheilenden  Geschwüren  entwickeln.  Da  gelingt  es  ja  nun 
föter  durch  reichlichen  Gelatinegebrauch  wenigstens  die  Blutungen  zum  Verschwinden 
zu  bringen,  wenn  sie  nicht  zu  stark  auftraten.  Der  Durchfall  bleibt  aber  trotzdem 
noch  bestehen.  Kami  man  aber  die  Blutung  nicht  zum  Auf  hören  bringen  und  droht 
der  Kranke  an  Erschöpfung  zugrunde  zu  gehen,  so  ist  die  Kolotomie  indiziert,  um 
die  blutenden  Geschwüre  direkt  behandeln  und  namentlich  vor  Reizung  durch  die 
Fäzes  bewahren  zu  können.  Auf  diese  Weise  gelang  es  sowohl  Murray  als  auch 
Nehrkorn  je  einen  Fall  von  chronischer  Ruhr,  die  an  chronischen  Blutungen  zu- 
grunde zu  gehen  drohten,  zu  heilen.  Her  man  hat  kürzlich  50  derartige  Fälle,  von 
denen  17  als  chronische  Dysenterie  bezeichnet  sind,  zusammengestellt.  Von  diesen 
17  Fällen  starben  zwei  kurz  nach  der  Operation,  zehn  genasen  und  fünf  wurden 
gebessert.  Die  Krankheit  hatte  in  allen  Fällen  länger  als  ein  Jahr  bestanden.  Zwei- 
mal lag  Amöbenruhr  vor.  Ein  Fall  wurde  bedeutend  gebessert,  hatte  aber  schon 
6 Monate  später,  als  der  Anus  praeternaturalis  geschlossen  wurde,  Schleim  und 
Amöben  im  Stuhl.  Der  zweite  Fall  wurde  geheilt  und  zwar  schon  nach  4 Monaten. 

Holton  (1907)  empfiehlt  warm  Appendixeröffnung  und  -einnähung  trotz  des 
kleinen,  dabei  entstehenden  Lumens,  trotz  der  Neigung  zur  Nekrose,  der  Zerrung 
des  Zökums  und  trotz  des  oft  schwierigen  Fistelschlusses,  weil  sie  die  Operations- 
dauer kürzen  und  sofortige  Spülmöglichkeit  vorhanden  ist,  außerdem  weniger  Ver- 
wachsungen entstehen.  Unter  20  so  behandelten  Fällen  kamen  elf  zur  Heilung, 
besserten  sich  zwei  und  blieben  zwei  im  Bestand.  Es  starben  fünf.  (Milit.  surgeon. 
vol.  XXI.  P.  4.)  Die  Ausspülungen  werden  täglich  vorgenommen  zur  Entfernung 
der  Schleimmassen  zunächst  mit  einer  Lösung  von  Natr.  bicarbonicum.  Darauf 
mit  Borwasser. 

Auch  Pöttinger  (1907)  berichtet  über  einen  durch  Appendixeröffnung  mit 
nachfolgenden  Darmdurchspülungen  geheilten  0 Wochen  alten  Fall.  Die  Heilung  nahm 
4 Wochen  in  Anspruch.  P.  rät  den  Katheter  in  der  Fistelöffnung  liegen  zu  lassen, 
die  sich  sonst  bereits  nach  24  Stunden  wieder  schließt.  (Lancet  28.  XII.  1907.) 

[Einzelne  Kranke  leben  jahrelang  mit  in  die  Bauchwand  eingenähtem  "Wurmfortsatz  und 
sind  mit  dem  Erfolge  dieser  Operation  sehr  zufrieden,  zumal  die  Fistel  eine  sofortige  Durch- 
spülung bei  Störungen  ermöglicht.] 

Liegen  Komplikationen  mit  Malaria,  Typhus  oder  Skorbut  vor,  so  sind  die 
entsprechenden  Behandlungsmethoden  anzu wenden. 

Die  Behandlung  von  chronischen  Mischinfektionen  zwischen  Ruhrbazillen 
und  Ruhramöben  muß  eine  entsprechend  kombinierte  sein.  Ford  empfiehlt  nament- 
lich Einläufe  von  Eucalyptol  und  Ol.  Gualtheriae  zusammen. 

Diät.  Nach  Ewald  ist  es  bei  der  chronischen  Ruhr  zunächst  absolut  not- 
wendig, daß  die  Mahlzeiten  regelmäßig  — etwa  alle  2 Stunden  — eingenommen 
werden  und  wenig  auf  einmal  gegessen  wird,  damit  der  unverdaute  Rest  nicht  durch 
seine  Gärung  und  Zersetzung  schädigend  wirkt.  Es  sind  daher  alle  Speisen,  die 
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leicht  fermentieren  und  dadurch  die  Peristaltik  anregen,  zu  meiden:  also  alle  fetten, 
stark  gewürzten,  geräucherten  Speisen,  sowie  Fleisch  mit  langer  und  zäher  Faser 
und  stark  zellulosehaltige  Gemüse,  endlich  Obst.  Tannin-  und  gerbstoffhaltige 
Nahrungsmittel  sind  zu  bevorzugen  und  die  Leistungsfähigkeit  der  Verdauung  durch 
mikroskopische  Untersuchung  der  Fäzes  festzustellen. 


Ewald  empfiehlt: 

Erstes  Frühstück: 

250  ccm  Eichelkakao,  ein  weiches  Ei  oder 
300  ccm  Milch  mit  Rahm, 

50  g geröstetes  Brot. 

Mittags : 

180  g Schleimsuppe  mit  Einlage  von  ca.  10  g 
Nutrose,  Sanatogen  usw.  ev.  ein  Ei, 

125  g gewiegte  Hühnerbrust,  Kalbsmilch,  Fisch, 
(Hecht,  Forelle,  Barsch,  frische  Flundern), 
75  g Kartoffel  oder  Marionenpuree. 

Abends  8 Uhr: 

200  g Suppe  mit  Pepton,  Ei  und  ähnlichem 
oder  Tee  mit  Zucker  und  Milch. 

100  g geröstetes  Brot  mit  Butter 


Zweites  Frühstück: 

50  g feingeschabtes,  gekochtes  Fleisch  mit 
etwas  Salz, 

50  g Fleischgelee, 

100  ccm  Milch. 

Nachmittags  4 Uhr: 

250  g Eichelkakao. 

Nachmittags  6 Uhr: 

250  g 3 tägigen  Kefir  oder  Milch  mit  Kalk- 
wasser, ev.  2 Teile  Milch  und  1 Teil 
Rahm. 

Abends  10  Uhr: 

180  g Milch,  Kefir  oder  Mehlsuppe  oder  30  bis 
40  g Kakes. 


Eine  möglichst  sorgfältige  Behandlung  ist  schon  deshalb  notwendig,  weil  die 
meisten  der  für  die  Verbreitung  der  Bazillenruhr  so  gefährlichen  Dauerausscheider 
sich  aus  Kranken  rekrutieren,  die  eine  unvollkommene  Rekonvaleszenz  durch- 
gemacht haben. 

Dieser  Speisezettel  würde  höchstens  2000  — 2200  Kalorien,  also  eine  erhebliche 
Unterernährung  ergeben  und  muß  hier  ebenso  genau  wie  möglich  sich  nach  der  in- 
dividuellen Toleranz  der  Kranken  richten.  Viele  Kranke  werden  nicht  einmal  soviel, 
wie  oben  angegeben,  genießen  können. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Ruhr  ist  durchaus  nicht  immer  leicht  und  kann  namentlich 
dann,  wenn  der  Arzt  ohne  bakteriologische  Hilfe  ist,  außerordentlich  schwierig,  unter 
Umständen  sogar  unmöglich  sein.  Wenn  es  sich  um  typische  Fälle  handelt,  bei 
denen  — namentlich  während  einer  Epidemie  — Stühle  unter  heftigem  Tenesmus 
entleert  werden,  die  nur  aus  Schleim  und  Blut  bestehen,  wenn  diese  Stühle  stets 
nur  in  ganz  geringen  Mengen  und  dafür  sehr  häufig  entleert  werden,  so  wird  kein  Arzt 
im  Zweifel  darüber  sein,  daß  er  es  mit  einem  Ruhrfall  zu  tun  hat.  Natürlich  ist  die 
Besichtigung  des  Stuhles  unumgänglich  notwendig,  wenn  man  die  richtige  Diagnose 
stellen  und  nicht  in  Irrtiimer  verfallen  will,  wie  es  in  einem  Falle  von  Davidson  be- 
richtet wird. 

Es  handelte  sich  da  um  eine  Dame,  die  früher  wegen  Hysterie  behandelt  worden  war,  und 
die  wiederum  erkrankte.  Sie  hatte  wenig  kopiöse  wässerige  Stühle,  die  durchaus  nicht  häufig  waren 
und  mit  etwas  Tenesmus  entleert  wurden.  Die  Hauptklage  der  Kranken  bezog  sich  aber  nicht 
auf  Leibschmerzen,  sondern  auf  Harnverhaltung.  Sie  wurde  so  lange  auf  Hysterie  behandelt  — 
und  zwar  mit  kalten  Bädern  — bis  eines  Tages  ein  röhrenförmiges  Stück  Darmschleimhaut  im  Stuhl 
entleert  wurde.  Da  erst  wurde  die  Krankheit  als  Dysenterie  erkannt.  Wenn  die  Stühle  vom  Anfang 
an  besichtigt  worden  wären,  würde  die  Krankheit  wohl  sofort  erkannt  worden  sein. 
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Andererseits  darf  man  aber  auch  nicht  jeden  Darmkatarrh,  bei  dem  sich  ge- 
legentlich etwas  Blut  im  Stuhle  findet,  wie  das  in  den  Tropen  häufig  beobachtet 
wird,  für  Dysenterie  ansehen.  Solche  Durchfälle  werden  namentlich  bei  Neu- 
ankömmlingen in  manchen  Tropengegenden  beobachtet.  Es  sind  das  jene  Durchfälle, 
die  anscheinend  rasch  vorübergehen,  aber  eine  große  Neigung  zu  Rückfällen  hinter- 
lassen, immer  und  immer  wieder  auf  treten  und  schließlich  chronisch  werden  können. 

Besonders  schwierig  ist  das  Erkennen  von  sog.  abortiven  Ruhrfällen,  nament- 
lich im  ersten  Beginn  einer  Epidemie.  Wenn  man  auch  während  einer  Ruhrepidemie 
jeden  Durchfall  als  verdächtig  ansehen  wird,  so  wird  das  doch  beim  Einsetzen  einer 
Epidemie  nicht  der  Fall  sein.  In  gleicher  Weise  stellen  sich  Schwierigkeiten  ein, 
wenn  es  sich  um  chronische  Ruhrfälle  handelt.  Hier  wird  ja  die  Vorgeschichte,  daß 
der  betreffende  Kranke  an  Dysenterie  gelitten  hat,  unter  Umständen  auf  die  richtige 
Diagnose  hinleiten.  Aber  klinisch  ist  das  Bild  der  chronischen  Ruhr  durchaus  nicht 
immer  leicht  von  dem  chronischen  Dünn-  oder  Dickdarmkatarrh,  wie  er  in  einzelnen 
Tropengegenden,  z.  B.  Cochinchina,  Tonkin,  Südchina  oder  Indien  und  Senegambien 
häufig  vorkommt,  zu  scheiden.  Denn  bei  der  chronischen  Ruhr  fehlt  oft  der  Tenesmus 
und  beim  chronischen  Dickdarmkatarrh  wird  auch  gelegentlich  Schleim  und  Blut 
entleert.  Bei  der  sog.  Enteritis  membranacea  finden  sich  außerdem  noch  häutige 
Schleimabsonderungen,  die  die  Ähnlichkeit  mit  chronischer  Ruhr  noch  erhöhen  können. 
Zwar  sind  bei  chronischem  Dickdarmkatarrh  die  Stühle  meist  fäkulent,  schaumig 
oder  rahmig,  werden  täglich  2 — 3 mal  entleert  und  reagieren  sauer,  während  bei  der 
chronischen  Ruhr  schleimig-blutige  Abgänge  alkalischer  Reaktion  vorwiegen  und 
häufiger  Stuhlgang  besteht.  Indes,  wie  bereits  gesagt,  diese  Symptome  sind  nicht 
regelmäßig  und  in  dieser  scharfen  Abgrenzung  vorhanden.  In  solchen  Fällen  muß 
die  bakteriologische  Untersuchung  einsetzen.  Sie  wird  in  vielen  Fällen  zur  richtigen 
Diagnose  verhelfen,  aber  auch  durchaus  nicht  immer.  Denn  wir  haben  oben  ge- 
sehen, daß  in  chronischen  Ruhrfällen  die  Ruhrbazillen  nicht  immer  regelmäßig  ge- 
funden werden. 

Aber  nicht  nur  die  chronische  Diarrhoe  der  Tropen  macht  unter  Umständen 
die  Diagnose  der  Ruhr  schwierig,  sondern  es  sind  kurz  noch  einige  andere  Krankheiten 
zu  erwähnen,  die  hier  in  Betracht  kommen.  Da  sind  es  z.  B.  bösartige  Neubildungen, 
die  sich  mit  Vorliebe  im  Rektum  ansiedeln,  wie  Krebs,  die  blutig-schleimige  Stühle 
her  vorrufen  können.  Allerdings  werden  solche  Stühle  nie  unter  Tenesmus  entleert 
und  eine  Untersuchung  des  Rektums  schafft  bald  Klarheit.  Ähnlich  verhält  es  sich 
bei  der  Bil  HARz’schen  Krankheit.  Auch  hier  können  Stühle  entleert  werden,  die 
nur  aus  blutigem  Schleim,  oder  nur  aus  Blut  bestehen.  Dabei  klagen  die  Kranken 
über  Schmerzen  im  Aufter  und  Stuhldrang.  Allerdings  fehlt  der  Tenesmus  — nach 
Milton’s  Angabe  ist  er  vorhanden  — . Die  Stühle  sind  nicht  auffallend  häufig,  es  wird 
meist  außer  dem  blutigen  Stuhl  noch  blutiger  Harn  entleert,  die  gastrointestinalen 
Erscheinungen  der  Ruhr  fehlen  und  eine  mikroskopische  Untersuchung  der  Ent- 
leerungen läßt,  sobald  Bilharziaeier  im  Stuhl  gefunden  sind,  den  eigentlichen  Charakter 
der  vorliegenden  Krankheit  erkennen.  Hämorrhoidalleiden,  Mastdarm polypen  sind 
ebenfalls  leicht  durch  entsprechende  Untersuchungen  zu  erkennen  und  von  Ruhr 
zu  unterscheiden,  während  syphilitische  Erkrankungen  des  Dickdarms  Schwierig- 
keiten bereiten  können.  Auch  bei  verschiedenen  Fällen,  die  als  Proktitis  angesprochen 
worden  waren,  fanden  de  Haan  und  Kiewiet  de  Jonge  Ruhramöben.  Über  die  ruhr- 
ähnlichen Zustände,  die  bei  Lokalisation  der  Malariaparasiten  in  den  Haargefäßen 
des  Darmes  auf  treten  können  und  die  synchron  mit  den  Fieberanfällen  verlaufen, 
wurde  schon  auf  S.  195  gesprochen.  Auch  muß  die  bei  Käla-Azar  sehr  häufig  auf- 
tretende terminale  Ruhr  hier  erwähnt  werden,  deren  Charakter  bis  jetzt  noch 
nicht  klargestellt  worden  ist. 
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Um  Bazillen-  und  Amöbenruhr  unterscheiden  zu  können,  ist  die  mikroskopisch- 
bakteriologische Untersuchung  unentbehrlich.  Allerdings  darf  man  nicht  jede  im 
Stuhle  gefundene  Amöbe  als  eine  Dysenterieamöbe  ansehen.  Die  Unterschiede 
zwischen  der  harmlosen  und  der  Dysenterieamöbe  sind  im  Kapitel  Amöbenruhr  an- 
geführt. Schwierigkeiten  entstehen  namentlich,  wenn  eine  Komplikation  zwischen 
Bazillen-  und  Amöbenruhr  vorhegt  oder  wenn  beide  Amöbenarten  gefunden  werden. 

In  Tsingtau  kann  man  nach  Kobert  (1910)  Bazillen-  und  Amöbenruhr  durch 
die  Beschaffenheit  des  beigemengten  blutigen  Schleimes  unterscheiden. 

Bei  der  Amöbenruhr  fand  sich  im  Anfang  mehr  oder  weniger  geformter  Kot 
mit  Beimengungen  von  Schleim  und  Blut.  Später  treten  auch  einzelne  reine  Schleim- 
und Blutstühle  auf.  Dem  Kote  waren  gallertige,  meist  rote  „himbeergeleeartige“1) 
Schleimfetzen  innig  beigemengt.  Die  Blutbeimengungen  im  Schleim  färbten  diesen 
diffus  rot.  Bei  der  Amöbenruhr  ist  die  Menge  der  Blutbeimengungen  mit  Schleim 
größer  als  bei  Bazillenruhr. 

Bei  der  Bazillenruhr  waren  Kotbeimengungen  zum  Stuhl  meistens  schon  vor 
der  Lazarettaufnahme  geschwunden.  Die  Stühle  bestanden  nur  aus  glasigem  Schleime 
und  Blutbeimengungen.  Im  Gegensatz  zum  Amöbenruhrstuhle  war  der  Schleim  meist 
ungefärbt  und  von  mehr  milchig  opakem  Aussehen.  Blut  war  nur  in  Streifen  bei- 
gemengt, so  daß  keine  einheitliche  Färbung  des  Schleims  vorhanden  war.  Bedingt 
war  dies  durch  die  starken  Leukozytenanhäufungen. 

Auch  kann  man  mit  ziemlicher  Sicherheit  annehmen,  daß  es  sich  um  Amöben- 
ruhr handelt,  wenn  man  in  einem  Ruhrstuhl  die  LEYDEN-CHARCOT’schen  Kristalle 
findet,  muß  sich  allerdings  stets  bewußt  bleiben,  daß  sich  auch  bei  Ankylostomiasis 
diese  Kristalle  im  Stuhl  finden. 

Wenn  Ruhrfälle  in  außergewöhnlicher  Weise  z.  B.  mit  anhaltend  hohem  Fieber 
oder  mit  Somnolenz  verlaufen,  so  muß  man  stets  an  Komplikationen  denken.  Am 
häufigsten  werden  in  den  Tropen  Komplikationen  der  Ruhr  mit  Malaria  beobachtet 
und  man  versäume  daher  nie  bei  auffallenden  Fiebererscheinungen,  die  nicht  in  das 
klinische  Bild  der  Ruhr  passen,  eine  Blutuntersuchung  zu  machen.  Die  Diagnose 
der  Komplikation  „Typhus“  wird  sich  meistens  schon  aus  den  klinischen  Erschei- 
nungen stellen  lassen. 

Es  kann  aber  auch  Vorkommen,  daß  Durchfälle,  deren  Charakter  sich  nicht 
feststellen  läßt,  weil  bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  weder  Amöben  noch 
Ruhrbazillcn  gefunden  wurden,  die  aber  hin  und  wieder  Blut  und  Schleim  enthalten, 
sich  plötzlich  mit  Hustenanfällen  und  den  Zeichen  einer  rechtsseitigen  Brustfell- 
entzündung komplizieren.  Wenn  dann  die  schokoladenfarbigen  Massen  plötzlich  bei 
einem  besonders  heftigen  Hustenanfalle  ausgehustet  werden,  so  versäume  man  nie, 
sie  zu  mikroskopieren.  Denn  wenn  es  sich  um  einen  bis  dahin  latent  verlaufenen 
Leberabszeß  gehandelt  hat,  der  in  die  Lunge  durchbrach,  so  findet  man  in  dem  Aus- 
wurf die  Dysenterieamöben  und  kommt  auf  diese  Weise  zu  einer  richtigen  Erkennung 
des  Charakters  des  bestehenden  Durchfalls. 

Erscheinungen,  die  denen  der  chronischen  Ruhr  ähneln,  können  auch  durch 
das  Balantidium  coli  hervorgerufen  werden.  Allerdings  sind  hier  die  Stühle  vor- 
wiegend schleimig -eiterig.  Auch  hier  gibt  die  mikroskopische  Untersuchung  des 
Stuhles  über  die  Natur  des  Leidens  Aufschluß.  Auch  bei  intensiver  Infektion  mit 
Askariden  können  Koliken  und  blutig-schleimige  Stühle  auftreten,  die  Ruhr  Vor- 
täuschen. Auch  hier  wieder  verhilft  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Fäzes 


x)  Nach  den  Beobachtungen,  die  während  der  Döberitzer  Bazillenruhrepidemie  gemacht 
wurden,  kommt  diese  himbeergeleeartige  Beschaffenheit  aber  auch  bei  Bazillenruhr  (Kruse-Shiga) 
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zur  richtigen  Diagnose.  Sobald  sich  Askarideneier  im  Stuhl  finden  und  die  Askariden 
abgetrieben  sind,  verschwindet  auch  die  Ruhr. 

Auch  schwere  Infektionen  mit  Strongylus  stercoralis,  sehr  viel  seltener 
mit  Anchylostomum , können  ruhrähnliche  Stühle  veranlassen.  Stehen  bakterio- 
logische Hilfsmittel  zur  Verfügung,  so  läßt  sich  natürlich  schon  durch  Agglu- 
tinationsprüfungen mit  Krankenserum  soviel  erreichen,  daß  man  sagen  kann, 
ob  überhaupt  Bazillenruhr  vorliegt  oder  nicht.  Denn  das  Serum  von  Amöbenruhr- 
kranken agglutiniert  niemals  Ruhrbazillen.  Schließlich  wäre  noch  zu  erwähnen,  daß 
Vergiftungen  mit  Quecksilber  klinische  Ruhrsymptome  liervorrufen  können. 

Prognose. 

Im  allgemeinen  richtet  sich  die  Prognose  erstens  nach  den  Verhältnissen,  unter 
denen  ein  Kranker  seine  Ruhr  durchzumachen  hat,  zweitens  nach  der  körperlichen 
Verfassung  und  drittens  danach,  wann  eine  entsprechende  Behandlung  beginnt. 
Wenn  Leute  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen,  wie  z.  B.  im  Felde, 
erkranken,  und  allen  Schädlichkeiten  der  Witterung  und  außerdem  noch  Strapazen 
ausgesetzt  sind,  so  wird  ihnen  natürlich  im  allgemeinen  eine  schlechtere  Prognose 
zu  stellen  sein  als  solchen,  die  sich  in  der  Pflege  eines  Krankenhauses  befinden. 
Wenn  ferner  die  Erkrankten  außerdem  noch  durch  chronische  Leiden  geschwächt 
sind,  so  wird  sich  die  Prognose  noch  weiter  verschlechtern.  Einflüssen  dieser  Art 
sind  aber  vorwiegend  Truppen  in  tropischen  Gegenden  ausgesetzt,  und  wenn  zu 
diesen  Einflüssen  noch  besonders  schroffe  Temperaturwechsel  in  einem  Lande,  in 
dem  die  Malaria  herrscht,  hinzukommen,  so  werden  wir  eine  hohe  Sterblichkeit 
unter  den  Ruhrkranken  zu  verzeichnen  haben.  Verhältnisse  wie  die  eben  ange- 
deuteten finden  wir  in  Tonkin  und  alle  die  französischen  Kolonialärzte,  die  über 
die  Ruhrsterblichkeit  unter  den  französischen  Truppen  berichtet  haben,  heben  hervor, 
daß  Leute,  die  an  Malaria  litten  und  von  Ruhr  befallen  wurden,  in  den  meisten 
Fällen  zugrunde  gingen.  Kinder  und  alte  Leute  sind  mehr  gefährdet  als  Leute  mittleren 
Alters.  In  den  Tropen  und  Subtropen  ist  die  Prognose  bei  den  Eingeborenen  besser 
als  bei  den  Europäern.  Im  besonderen  ist  noch  hinzuzufügen,  daß  die  schweren  und 
schwersten  Fälle  durch  den  giftigen  Shiga-Kruse-Typus  hervorgerufen  werden, 
während  die  Y-Ruhr  am  leichtesten  zu  verlaufen  pflegt.  Auch  die  Flexner-Ruhr 
verläuft  leichter  als  die  durch  den  Shiga-Kruse-Typus  hervorgerufene.  Gelingt  es 
nun  die  Shiga-Kruse  spezifisch  mit  Antidysenterieserum  zu  behandeln,  so  wird  dadurch 
die  Prognose  erheblich  gebessert. 

Wenn  wir  den  einzelnen  Ruhrfall  als  solchen  betrachten  und  aus  einzelnen 
Symptomen  einen  Schluß  auf  den  Verlauf  der  Krankheit  ziehen  wollen,  so  finden 
wir  eigentlich  nur  drei  Symptome,  die  eine  schlechte  Prognose  stellen  lassen. 
Das  eine  signum  mali  ominis  ist  ein  andauernder  Singultus,  der  schon  im 
Beginn  der  Krankheit  vorhanden  sein  kann  und  dann  eine  sehr  trübe  Prognose  ergibt. 
Das  Erbrechen,  das  ebenfalls  gleich  im  Anfang  der  Krankheit  vorhanden  sein 
kann  und  namentlich  bei  Kindern  beobachtet  wird,  hat  im  Gegensatz  zum  Singultus 
im  Anfang  der  Krankheit  keine  üble  Vorbedeutung.  Es  wird  aber  zu  einem  un- 
günstigen Zeichen,  wenn  es  erst  auf  der  Höhe  der  Erkrankung  auf- 
tritt.  Aus  dem  Gange  der  Temperatur  kann  man  aber  keine  Rückschlüsse  auf  den 
weiteren  Verlauf  der  Krankheit  ziehen.  Hochfieberhafte  Fälle  verlaufen  oft  ganz 
leicht  und  Fälle  mit  geringem  Fieber  enden  mitunter  letal.  Kramm  ist  der  Ansicht, 
daß  in  Fällen,  in  denen  die  Temperatur  dauernd  über  38,5°  C bleibt,  Komplikationen 
vorliegen.  Die  übelste  Vorbedeutung  haben  aber  jene  oben  beschriebenen  aas- 
haft  stinkenden,  mit  schwärzlich  roten  Fetzen  vermengten  Stühle, 
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die  anzeigen,  daß  sich  eine  putride  oder  gangränöse  Ruhr  entwickelt.  In  solchen 
Fällen  wird  die  Temperatur  meist  subnormal.  Indes  selbst  hier  ist  ein  tödlicher  Aus- 
gang durchaus  nicht  immer  die  Regel.  Auch  wiederholte  rein  blutige  Entleerungen 
gestalten  den  betreffenden  Ruhrfall  zu  einem  ernsten,  weil  der  Kranke  entweder 
durch  wiederholte  Blutungen  langsam  erschöpft  werden  oder  einer  sehr  heftigen 
sofort  erliegen  kann. 

Eine  ungünstige  Prognose  scheint  auch  bei  gleichzeitigem  -Bestehen  einer 
chronischen  Nierenentzündung  gestellt  werden  zu  müssen.  Nach  Kriege  endeten 
von  vier  derartigen  Fällen  drei  tödlich. 

Als  ernst  sind  auch  stets  Rückfälle  anzusehen.  Denn  es  ist  mehr  als  einmal 
beobachtet  worden,  daß  sich  an  eine  leichte  Ersterkrankung  ein  tödlicher  Rückfall 
anschloß. 

Ebenso  gefährlich  sind  begreiflicherweise  Komplikationen  mit  anderen  akuten 
Infektionskrankheiten,  wie  z.  B.  schwerer  Malaria,  Typhus  oder  Skorbut. 


Prophylaxe. 

Die  allgemeinen  prophylaktischen  Maßnahmen  sind  auf  Grund  der  in  den 
Kapiteln  Ätiologie  und  Epidemiologie  angeführten  Tatsachen  zu  ergreifen.  Da  bei 
der  Bazillendysenterie  nur  die  Stühle  der  Kranken  die  Ruhrerreger  enthalten  und 
weder  im  Urin  noch  im  Speichel  solche  gefunden  worden  sind,  so  müssen  zunächst 
die  Stühle  des  Kranken  und  alles,  was  mit  ihnen  in  Berührung  gekommen  sein  kann, 
desinfiziert  werden.  Es  genügt  also  nicht,  das  Stechbecken  zu  desinfizieren,  in  dem 
der  Stuhl  sich  befand,  sondern  es  müssen  auch  Leib-  und  Bettwäsche,  sowie  die 
Kleidungsstücke  des  Kranken  desinfiziert  werden.  Da  aber  der  Kranke  Ruhrerreger 
auch  stets  an  seinen  Händen  haben  wird,  so  muß  alles,  was  der  Kranke  gebraucht 
hat,  gleichfalls  desinfiziert  werden.  (Türklinken  nicht  vergessen!)  Auch  wird  man 
Bett  und  Fußböden  desinfizieren,  weil  bei  dem  furchtbaren  Stuhldrang  oft  Stühle 
wider  Willen  ins  Bett  oder  auf  den  Fußboden  entleert  werden. 

Aus  gleichen  Gründen  müssen  natürlich  alle  Ab-  und  Hauswässer  desinfiziert 
werden.  Denn  sie  werden  stets  zu  Epidemiezeiten  Ruhrbazillen  enthalten,  wenn 
mit  Ruhrstuhl  beschmutzte  Wäsche  oder  andere  infizierte  Gegenstände  vorher  darin 
gewaschen  wurden.  Wo  diese  hygienische  Vorsorge  außer  acht  gelassen  wird,  werden 
diese  Hauswässer,  namentlich  wenn  sie  noch  in  Pfützen  um  die  Wohnungen  herum 
stagnieren,  erheblich  zur  Verbreitung  der  Ruhr  beitragen. 

Die  Verhältnisse  bei  einem  offenbaren  Ruhrfall  liegen  also  sehr  einfach. 
Schwieriger  gestalten  sich  die  Maßnahmen,  wenn  es  sich  um  sog.  latente  Fälle  handelt. 
Wie  wir  gesehen  haben,  sind  diese  Fälle  für  die  Übertragung  aber  gerade  die  gefähr- 
lichsten. Denn  durch  die  unerkannten  Fälle  wird  die  Krankheit  am  leichtesten 
weiter  verschleppt.  Ich  erinnere  nur  an  die  Erfahrungen,  die  auf  dem  ostafrikani- 
schen  Blokadegeschwader  oder  aber  bei  dem  einen  Rückfall  aus  der  Döberitzer 
Epidemie  (oder  von  Conradi,  Böhncke  (S.  180),  Mayer  und  Simon)  gemacht 
wurden.  Man  muß  also  jeden  Durchfall  in  Gegenden,  in  denen  die  Ruhr 
endemisch  oder  epidemisch  herrscht,  als  ruhrverdächtig  ansehen  und 
danach  behandeln.  Läßt  es  sich  durchführen,  so  muß  man  solche  Fälle,  sobald 
man  Kenntnis  von  ihnen  erhält,  aufsuchen  und  ihre  Natur  feststellen.  Namentlich 
ist  es  notwendig,  die  eingeborenen  Diener  und  unter  diesen  wiederum  das  Küchen- 
personal ganz  besonders  in  dieser  Hinsicht  zu  überwachen.  Inwieweit  sich  eine  Ab- 
sperrung verseuchter  Quartiere  empfiehlt,  müssen  die  lokalen  Verhältnisse  ergeben. 
Sehr  zweckdienlich  ist  es  jedenfalls,  möglichst  viele  Kranke,  die  unter  schlechten 
hygienischen  Bedingungen  leben,  aus.  ihren  Wohnungen  zu  nehmen  und  in  Kranken- 
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hauspflege  zu  bringen,  soweit  das  eben  möglich  ist.  Dann  müssen  aber  nicht  nur  die 
Wohnungen  selbst,  sondern  auch  die  nächste  Umgebung  gereinigt  werden.  Haben 
die  Eingeborenen  die  Angewohnheit,  ihre  Fäzes  in  solcher  Weise  abzusetzen,  daß 
dadurch  die  Verbreitung  der  Krankheit  eine  direkte  Förderung  erfährt,  so  müssen 
diese  Angewohnheiten  bekämpft  werden.  Das  ist  allerdings  meistens  ebenso  schwierig 
als  aussichtslos.  Man  hat  in  Deutsch-Ostafrika  z.  B.  für  die  eingeborenen  Soldaten  La- 
trinen angelegt,  um  den  Leuten  es  abzugewöhnen,  ihre  Fäzes  an  beliebigen  Stellen 
in  der  Umgebung  abzusetzen.  Die  Farbigen  benutzten  diese  Latrinen  aber  nicht, 
sondern  gingen  nach  wie  vor  in  den  Busch. 

Wenn  nun  auch  der  ruhrkranke  Mensch  der  hauptsächlichste  Verbreiter  der 
Krankheit  ist,  so  kommen  doch  in  verschiedenen  Gegenden  noch  andere  Über- 
tragungsmöglichkeiten in  Betracht:  und  zwar  in  erster  Linie  die  Infektion  durch 
Trinkwasser.  Es  ist  zwar  bis  jetzt  erst  in  einem  einzigen  Falle  (Ivorentschewsky) 
der  bakteriologische  Beweis  geliefert  worden,  daß  das  Wasser  die  Bazillenruhr  über- 
trug. Es  sprechen  aber  auch  verschiedene  epidemiologische  Erfahrungen  dafür, 
daß  die  Bazillenruhr  (vgl.  Döberitz,  Doerr,  Shiga)  durch  verunreinigtes  Wasser  über- 
tragen werden  kann.  Liegt  aber  diese  Möglichkeit  überhaupt  vor,  so  muß  man  sich 
auch  gegen  diese  Möglichkeit  schützen.  Gute  Wasserversorgung  ist  also  ein  Haupt- 
erfordernis zur  Bekämpfung  der  Ruhr  in  den  Tropen.  Hilft  aber  nicht  immer,  wie 
das  Beispiel  Tsingtau  zeigt.  Dort  verschwand  zwar  nach  Eröffnung  der  Wasser- 
leitung der  Typhus,  die  Ruhr  aber  blieb : wahrscheinlich  deshalb,  weil  viel  Bazillen- 
träger und  Dauerausscheider  unter  den  Chinesen  sind.  Verdächtige  Brunnen  wird 
man  also  schließen  und  da,  wo  man  auf  verdächtiges  Wasser  angewiesen  ist,  dies 
Wasser  nur  gekocht  genießen  — dieser  Punkt  ist  namentlich  für  militärische  Ex- 
peditionen wichtig  — da  sich  Filter,  auch  des  B er  kefeld  t- System s , im  Felde  als 
unbrauchbar  erwiesen  haben,  weil  sie  durch  schmutziges  Wasser  rasch  verschlammen 
und  dadurch  ihre  Filtrierfähigkeit  verlieren.  Wasser  für  größere  Menschenmengen 
abzukochen  ist  aber  schwierig.  Denn  das  Wasser  muß  nicht  nur  gekocht  werden, 
sondern  es  muß  auch  dafür  gesorgt  werden,  daß  das  gekochte  Wasser  sich  genügend 
abkühlt.  In  unseren  Breiten  hat  das  ja  weiter  keine  Schwierigkeiten,  aber  in  heißen 
Ländern,  wo  das  abgekochte  Wasser  lauwarm  bleibt,  wie  das  z.  B.  aus  dem  Buren- 
krieg und  aus  manchen  indischen  Gefängnissen  berichtet  ist,  da  trinken  es  die  Leute 
nicht,  sondern  greifen  zu  irgendwelchem  anderen  ungekochten  Wasser,  wenn  es 
nur  kühl  ist.  Proskauer  und  Schüder  haben  daher  seinerzeit  einen  Wasserwagen 
konstruiert,  der  nicht  nur  das  Kochen,  sondern  auch  das  Abkühlen  des  gekochten 
Wassers  gestattet.  Aber  auch  bei  diesem  Apparat  behält  das  abgekochte  Wasser 
immer  noch  einige  Grade  mehr  als  die  umgebende  Luft.  Dieser  Wagen  hat  sich  im 
Felde  aber  nicht  bewährt,  weil  beim  Transport  die  Armatur  Schaden  nahm.  Auch 
fehlen  oft  die  nötigen  Straßen  zum  Transport  oder  die  nötigen  Zugtiere. 

Unter  welchen  Verhältnissen  aber  eine  Wasserinfektion  am  leichtesten  zustande 
kommt,  ist  bereits  in  dem  Kapitel  Ätiologie  auseinandergesetzt  worden. 

Weiter  liegt  die  Möglichkeit  vor,  daß  durch  Staub  oder  durch  Fliegen  die 
Ruhrkeime  übertragen  werden.  Speisen  also  (namentlich  auch  Milch),  die  in  Gegenden, 
in  denen  Staubstürme  herrschen  (China,  Südafrika,  Argentinien)  und  Ruhr  endemisch 
ist  oder  epidemisch  vorkommt,  von  Staub  überzogen  werden,  müssen  als  verdächtig 
vom  Genuß  ausgeschlossen  oder  von  neuem  gekocht  werden. 

Aber  auch  bestimmte  Gemüse  oder  Früchte,  die  ungekocht  genossen  zu  werden 
pflegen,  wie  z.  B.  Salate,  Radieschen  oder  Erdbeeren  und  die  durch  die  Art  der 
Düngung  mit  Ruhrbazillen  verunreinigt  werden  können,  sind  in  ruhrreichen  Gegenden 
vom  Genuß  auszuschließen.  Limonaden  und  „sogenannte“  Mineralwässer,  deren 
Herstellungsweise  man  nicht  kennt,  sind  zu  verbieten.  Notwendig  ferner  ist  es  nicht 
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nur  alles  gekocht  oder  gebraten  zu  genießen,  sondern  auch  dafür  zu  sorgen,  daß 
das  Geschirr,  in  dem  die  Speisen  aufgetragen  werden,  unmittelbar  vor  Gebrauch  — 
am  besten  in  Gegenwart  der  europäischen  Herren  selbst  — mit  kochendem  Wasser 
gereinigt  wird.  Alle  Speisereste  fliegensicher  und  staubsicher  unterbringen!  Noch 
besser  ist  es  aber,  die  Verpflegung  so  einzurichten,  daß  überhaupt  keine  Reste 
übrigbleiben. 

Um  die  Übertragung  der  Ruhrkeime  durch  Fliegen  zu  verhindern,  muß  man 
es  den  Fliegen  unmöglich  machen,  an  die  Fäzes  von  Ruhrkranken  heranzukommen, 
indem  man  die  Aborte  mit  fliegensicherer  Drahtgaze  umgibt  und  eine  regelrechte 
Bekämpfung  der  Fliegenplage  einleitet:  ein  Unternehmen,  dem  allerdings  erhebliche 
Schwierigkeiten  im  Wege  stehen. 

Übertragungen  durch  Staub  und  Fliegen  werden  sich  natürlich  nur  an  Plätzen 
ereignen,  in  denen  der  Boden  andauernd  mit  Ruhrerregern  verunreinigt  wird,  wie 
z.  B.  in  Kriegslagem,  denen  die  nötige  Hygiene  fehlt,  geschehen  wird,  oder  in  Ländern 
wie  China,  wo  eine  dichtgedrängte  Bevölkerung  in  größter  Unreinlichkeit  lebt  und 
die  Fäzes  auf  offener  Straße  abgesetzt  werden. 

Faßt  man  das  Gesagte  kurz  zusammen,  so  heißt  der  oberste  Grundsatz  der 
Prophylaxe  wie  bei  allen  Infektionskrankheiten,  rasches  Erkennen  der  ersten 
Fälle  und  Absonderung  derselben.  Dieser  Forderung  kann  aber  nur  mit 
Hilfe  der  bakteriologischen  Untersuchung  genügt  werden.  Die  zweite  Forderung 
der  Prophylaxe,  wenn  Ruhrkranke  bereits  vorhanden  sind,  würde  dann  heißen : 
Verhütung  der  Weiterverschleppung  der  Krankheit  durch  Rekon- 
valeszenten, Dauerausscheider  und  gesunde  Bazillenträger.  Wie  wir 
im  Kapitel  Epidemiologie  gesehen  haben,  können  ehemalige  Ruhrkranke  noch  ein 
Jahr  nach  ihrer  Erkrankung,  wenn  Befinden  und  Stuhl  anscheinend  längst  normal 
geworden  sind,  gelegentlich  Dysenteriebazillen  mit  ihrem  Stuhle  ausscheiden.  Man 
darf  also  die  Rekonvaleszenten  nicht  eher  entlassen,  als  bis  ihr  Stuhl  frei  von  Dysen- 
teriebazillen ist.  In  praxi  würde  man  also  jeden,  der  leicht  an  Ruhr  er- 
krankt war,  noch  4 Wochen,  jeden,  der  schwer  an  Ruhr  erkrankt 
war,  bis  4 Monate  nach  erfolgter  klinischer  Genesung  für  infektiös 
ansehen  müssen.  Es  fordert  daher  Simon  (1911)  mit  Recht,  daß  niemals  ein  Mann, 
der  an  Ruhr  — namentlich  an  Y-Ruhr  — gelitten  hat,  zum  Küchendienst  kommandiert 
oder  ins  Manöver  geschickt  wird.  Was  sich  ereignet,  wenn  den  Dauerausscheidern 
gegenüber  die  nötigen  Vorsichtsmaßregeln  außer  acht  gelassen  werden,  zeigt  uns 
das  ständige,  fast  epidemische  Auftreten  der  Bazillenruhr  in  den  indischen  Gefäng- 
nissen, wo  die  Ruhrrekonvaleszenten  ohne  Rücksicht  mit  anderen  Rekonvaleszenten 
zu  einer  Arbeitsabteilung  vereinigt  werden  (Waters).  Eili.it  (1911)  hingegen  konnte 
in  dem  indischen  Zentralgefängnis  zu  Baxar  die  Anzahl  der  Ruhrfälle  von  280  im 
Jahre  1909  auf  40  im  Jahre  1910  herabsetzen,  weil  er  die  Bazillenträger  ermittelte. 

Aber  um  sicher  zu  gehen,  muß  man  in  Gegenden  mit  endemischer  Ruhr  nicht 
nur  die  Stühle  der  Kranken  und  Rekonvaleszenten,  sondern  auch  diejenigen  scheinbar 
Gesunder,  die  zusammen  mit  den  Kranken  und  Rekonvaleszenten  in  enger  Gemein- 
schaft leben,  untersuchen  und  feststellen,  ob  sie  Ruhrbazillen  enthalten. 

Weiterhin  muß  namentlich  in  Kriegslagern,  die  in  Gegenden,  in  denen  Ruhr 
endemisch  herrscht,  errichtet  werden,  von  vornherein  die  strengste  Hygiene  in  bezug 
auf  die  Beseitigung  der  Fäzes  gehandhabt  und  die  Leute  angewiesen  werden,  sich 
sofort  krank  zu  melden,  sobald  sie  Verdauungsstörungen  oder  bluthaltige  Stühle 
bekommen. 

So  ließ  z.  B.  Wolffhügel  während  der  Chinawirren  die  Lagerlatrinen  täglich  daraufhin 
kontrollieren,  ob  blutige  Stühle  darin  waren,  und  ließ  die  Latrinen  täglich  zweimal  mit  Kalkmilch 
desinfizieren.  Auch  setzte  er  es  durch,  daß  die  Leute  nur  gekochtes  Wasser  zum  Trinken  und  auch 
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zum  Waschen  bekamen  und  erreichte  dadurch,  daß  beim  II.  Bataillon  4.  ostasiat.  Inf. -Regt,  bei 
879  Mann  in  9 Monaten  nur  23  Ruhrkranke  zugingen.  Keiner  der  Kranken  starb.  W.  schreibt: 
„Anfangs  tauchten  Zweifel  auf,  ob  es  möglich  und  durchführbar  sein  würde,  alles  Wasser  abzu- 
kochen. Es  hat  sich  aber  gezeigt,  daß  auch  diese  Forderung  erfüllt  werden  kann,  wenn  nur  die 
Führer  von  der  unumgänglichen  Notwendigkeit  überzeugt  sind.  So  haben  wir  es  in  unserem  Bataillon 
sogar  auf  Märschen  dahin  gebracht,  daß  sich  jeder  nur  mit  Wasser,  das  abends  zuvor  abgekocht 
worden  war,  gewaschen  hat.“ 

Solche  Maßregeln  lassen  sich  natürlich  nur  bei  europäischen  Truppen  durch- 
führen, bei  eingeborenen  wird  man  sich  darauf  beschränken  müssen  den  Versuch 
zu  machen,  sie  zur  Benutzung  der  Latrinen  und  zur  rechtzeitigen  Krankmeldung 
anzuhalten.  Zum  Trinken  von  abgekochtem  Wasser  werden  sie  schwerlich  zu 
bringen  sein. 

Noch  schwieriger  gestalten  sich  natürlich  die  Maßnahmen  einer  eingeborenen 
Bevölkerung  gegenüber,  die  von  vornherem  mißtrauisch  ist  oder  deren  religiösen 
Gebräuche  durch  die  notwendigen  sanitären  Maßregeln  betroffen  werden.  Da  es 
ferner  sehr  von  den  Lebensgewohnheiten  der  Menschen  abhängt,  in  welcher  Weise 
und  wie  rasch  die  Ruhr  verbreitet  wird,  so  wird  der  Tropenarzt  gut  tun,  sich  bei- 
zeiten mit  den  Lebensgewohnheiten  derjenigen  Bevölkerung,  in  deren  Lande  er  lebt, 
vertraut  zu  machen. 

Ich  möchte  noch  einige  Worte  über  das  Tragen  von  Leibbinden  und  die 
Notwendigkeit  einer  geregelten  Lebensweise  sagen.  Es  unterliegt  keinem 
Zweifel,  daß  in  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  mit  schroffen  Temperatur- 
wechseln, die  zu  Erkältungen,  namentlich  des  Leibes,  disponieren,  die  Ruhr  erheblich 
stärker  verbreitet  ist,  als  in  entsprechenden  Ländern,  denen  diese  Temperaturwechsel 
fehlen.  Daraus  hat  man  früher  geschlossen:  Erkältung  des  Leibes  ruft  Dysenterie 
hervor.  Das  ist  in  dieser  Fassung  sicher  nicht  richtig.  Wohl  aber  läßt  sich  an- 
nehmen, daß  sowohl  Erkältung  des  Leibes  als  auch  Exzesse  im  Essen  und  Trinken 
- Vorsicht  mit  geeisten  Getränken  !—  Störungen  in  einem  bereits  infizierten  Orga- 
nismus hervorbringen  können,  die  die  bis  dahin  latente  Infektion  zum  Ausbruch 
bringen.  Denn  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse  müssen  wir  das  Epithel 
des  Darmes  als  denjenigen  Schutzwall  ansehen,  der  den  Krankheitserregern  und  ihren 
Stoffwechselprodukten  das  Eindringen  in  den  Körper  verwehrt.  Wird  nun  dieser 
Schutzwall  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  geschwächt,  so  werden  Krankheitserreger, 
die  er  bis  dahin  zurückgehalten  hat,  eindringen  können.  Eine  solche  Herabsetzung 
der  Widerstandskraft  des  Darmepithels  wird  aber  wahrscheinlich  durch  Erkältungen 
oder  Unmäßigkeit  im  Essen  und  Trinken  oder  durch  Strapazen  z.  B.  im  Felde1) 
hervorgerufen.  Im  vorletzten  Falle  kann  eine  direkte  mechanische  Schädigung 
eintreten  oder  aber  es  kann  ähnlich  wie  bei  Erkältungen  die  Schädigung  durch  Herab- 
setzung der  Peristaltik  und  durch  venöse  Stauung  bedingt  werden.  Man  wird  also 
gut  tun,  den  alten  Erfahrungen  zu  folgen  und  in  besonders  gefährlichen  Gegenden 
Leibbinden  tragen,  und  zwar  namentlich  nachts,  um  sich  vor  Erkältungen  des  Leibes 
zu  schützen  und  außerdem  alle  Exzesse  im  Essen  und  Trinken  zu  meiden.  Truppen, 
unter  denen  zahlreiche  Fälle  von  Ruhr  Vorkommen,  sollen  geschont  werden,  soweit 
das  unter  den  vorliegenden  Umständen  möglich  ist. 

Uber  die  prophylaktische  Anwendung  von  Antidysenterieserum  und  dadurch 
erreichten  Schutz  liegen  erst  so  wenige  und  sich  derartig  widersprechende  Angaben 


*)  Es  ist  in  jüngster  Zeit  die  Erfahrung  gemacht  worden,  daß  Truppen  unter  denen  zahl- 
reiche Ruhr-  oder  Typhusfälle  vorkamen,  leichter  und  rascher  über  die  Epidemie  wegkamen, 
wenn  sie  ruhig  in  der  Garnison  blieben,  als  wenn  sie  unter  Strapazen  z B.  im  Manöver  belassen 
wurden.  Bedingung  dabei  ist  natürlich  das  Unschädlichmachen  der  etwa  vorhandenen  Dauer- 
ausscheider und  Bazillenträger. 


Bazillenruhr. 


217 


vor,  daß  sich  über  den  Nutzen  einer  solchen  Maßregel  zurzeit  noch  kein  Urteil  ab- 
geben läßt. 
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möglich, die  Literatur  durchgehend  in  solche  für  Amöben-  und  solche  für  Bazillenruhr  zu 
scheiden,  weil  viele  Arbeiten  über  beide  Ruhrarten  handeln  und  daher  fortwährende  Wieder- 
holungen nötig  geworden  wären. 
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Cholera  asiatica 


Von 

Prof.  Dr.  Paul  Krause,  Bonn  und  Prof.  Dr.  Th.  Rumpf,  Geh.  Medizinalrat,  Bonn. 

(Mit  Tafel  VII.) 


Definition. 

Unter  Cholera  versteht  man  eine  mit  Durchfall  und  Erbrechen  beginnende 
Infektionskrankheit,  in  deren  Verlauf  hochgradige  Schwäche,  starker  Wasser- 
verlust aller  Organe,  Krämpfe  oder  krampfartiges  Ziehen  in  der  Muskulatur, 
cyanotische  Farbe  der  Haut,  Anurie  auftreten;  sie  führt  häufig  zum  Tode. 

Seit  der  großen  Epidemie  im  Jahre  1817  bezeichnet  man  als  asiatische  oder 
indische  Cholera  die  von  Zeit  zu  Zeit  nach  Europa  aus  Asien,  speziell  aus  Indien, 
eingeschleppte  epidemische  Erkrankung  mit  meist  sehr  großer  Mortalität,  während 
man  die  während  der  Sommermonate  in  Europa  vorkommende,  mit  ähnlichen  Sym- 
ptomen verlaufende  Krankheit  mit  dem  Namen  Cholera  n ostras  belegte. 

Der  Erreger  der  ersteren  ist  der  Cholera vibrio ; derjenige  der  Cholera  nostras 
ist  noch  unbekannt,  vermutlich  ist  er  nicht  einheitlich. 


Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Cholera;  asiatische  Cholera;  indische  Cholera. 

Cholera  asiatica;  Cholera  indica. 

/ o'/.toa  = Brechruhr  (Hippocrates). 

Le  cholera-morbus ; le  cholera  (französisch). 

The  cholera;  the  cholera  asiatica  (englisch). 

Colera  (italienisch). 

Cholera  (polnisch,  russisch). 

Duba  kolera  heida  oder  haüä  asfar  (=  gelber  Wind),  vulgär  hadis  (arabisch). 

Heida  (türkisch);  Ho-louan  (chinesisch). 

Visuchika;  wisehutschi  (=  Brechruhr);  nirtiripa  (=  Darmkolik);  mordechim1)  (=  rascher 
Tod)  (Sanskrit). 

Haiza  (hindostanisch);  andere  indische  Namen  sind:  Enerum  Vandee  (Tamie);  Ookal  Inlab 
(Decean);  vantee  (Telegoo). 


*)  Von  den  Franzosen  wurde  nach  Griesinger  daraus  der  falsche  Ausdruck  „mort  de  chien“ 
geprägt. 
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Geschichte;  geographische  Verbreitung;  Statistisches. 

Die  ersten  authentischen  Nachrichten  über  die  Cholera  asiatica  stammen  aus 
dem  Jahre  1817,  wo  sie  im  August  in  Jessor  auftrat,  nachdem  sie  schon  1816  in 
Bengalen  gewütet  hatte. 

Es  ist  jedoch  sehr  wahrscheinlich,  daß  sie  schon  in  früheren  Jahrhunderten  in 
Indien  endemisch  und  epidemisch  aufgetreten  ist:  der  indische  Äskulap  Tscharaka 
und  dessen  Schüler  SugRUTA,  welche  Jahrhunderte  vor  Christus  in  den  nordwest- 
lichen Provinzen  Indiens  gewirkt  haben,  sollen  schon  die  Cholera  beschrieben  haben, 
und  zwar  vom  Beginn  der  Krankheit  mit  Durchfall  uild  Erbrechen  bis  zum  Blau- 
werden der  Lippen  und  Nägel  im  Kältestadium  und  bis  zur  Vox  cholerica. 

Aus  späterer  Zeit  liegen  aus  dem  16.,  17.  und  18.  Jahrhundert  einwandfreie 
Beschreibungen  über  choleraähnliche  Erkrankungen  in  den  verschiedensten  Gegenden 
Indiens  vor,  so  in  Goar  (1543),  in  Ponditscherri  (1768),  in  Kalkutta  (1781). 

Der  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  brachte  die  erste  große  Choleraepidemie, 
über  welche  wir  nähere  Angaben  haben.  Die  ausgezeichneten  Werke  von  Griesinger, 
Haeser,  Hirsch  enthalten  über  diese  und  die  drei  folgenden  Epidemien  klassische 
Darstellungen,  welche  die  Quelle  für  die  folgende  Darstellung  gewesen  sind. 

Wir  geben  nach  dem  Vorgänge  von  Ivolle  den  Gang  der  großen  Choleraepidemien  der  Über- 
sichtlichkeit halber  in  Tabellenform,  weil  damit  am  schnellsten  eine  Orientierung  über  die  zeitliche 
und  örtliche  Verbreitung  der  Seuche  ermöglicht  ist. 


Tabelle  I. 


Übersicht  über  die  Choleraepidemien  (zum  Teil  nach  Hirsch). 


Laufende 

Nummer 

Jahreszahl 

Zeitdauer 

Ausbreitungsbezirk 

I.  Epidemie 

1817—1823 

6 Jahre 

Asien,  Afrika 

II.  Epidemie 

1826—1837 

11  Jahre 

Asien,  Afrika,  Europa,  Amerika,  Australien)?) 

III.  Epidemie 

1846—1862 

17  Jahre 

Asien,  Afrika,  Europa,  Amerika 

IV.  Epidemie 

1864—1875 

12  Jahre 

Asien,  Afrika,  Europa,  Amerika 

V.  Epidemie 
VI.  Epidemie 

1883—1896 
1899— 1913ff. 

13  Jahre 

Asien,  Afrika,  Europa 

Asien,  Afrika  (Ägypten),  Europa 

Tabelle  II.1) 

I.  Choleraepidemie  1817  — 1823  (nach  Hirsch). 


Jahr 

Asien 

Afrika 

Europa 

Amerika 

Australien 

1817 

Vorderindien 

1818 

Vorderindien,  Ceylon 

— 

— 

— 

— 

1819 

Vorderindien,  Hinterindien 

Mauritius, 

Reunion 

— 

— 

— 

1820 

Vorderindien,  Sundainseln,  Mo- 
lukken, Philippinen,  China 

Ostafrika 

— 

— 

— 

1821 

Vorderindien,  Sundainseln, 
China,  Arabien,  Mesopotamien, 
Persien 

1822 

Sundainseln,  China,  Japan, 
Mesopotamien,  Persien,  Syrien 

— 

— 

— 

— 

1823 

Sundainseln,  Syrien,  Persien, 
Transkaukasien 

Rußland 

*)  In  den  gesperrt  gedruckten  Ländern  kam  es  zu  großen  Epidemien  (vgl.  die  nächsten 

Tabellen). 
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P.  Krause  und  Th.  Rumpf. 


Der  in  den  Tabellen  geschilderte  Gang  der  Choleraepidemien  zeigt,  daß  „die 
Krankheit  seit  ihrem  ersten  allgemeinen  Auftreten  im  Jahre  1817  eine  mit  jeder 
Pandemie  sich  vergrößernde  geographische  Verbreitung  gefunden  hat,  welche  jetzt 
bereits  über  den  größten  Teil  der  bewohnten  Erdoberfläche  reicht“. 

Folgende  Ländergebiete  und  Inselgruppen  sind  bisher  von  der  Seuche  ver- 
schont geblieben. 


Tabelle  der  Ländergebiete  und  Inseln,  welche  bisher  von  der  Cholera 

verschont  geblieben  sind. 


Asien 

Afrika 

Europa 

Amerika 

Ganz 

Australien  J) 

Die  nörd- 

1.  Ostküste, 
südlich  von  der  Bai 

1.  Island, Färöer, 

a)  Nordamerika. 

x)  Die  Angabe. 

liehen  Gou- 

Hebriden. 

1.  Sämtliche  Gebiete 

daß  die  Cholera 

vernements 

von  Delagoa. 

2.  Shetland  und 

nördl.  des  50.  Breiten- 

1832  auf  der  West- 

von  Sibirien 

2.  K a p 1 a n d. 

Orkneyinseln. 

grades. 

küste  Australiens 

und  Kam- 

3.  Südliches  und  zen- 

3.  Lappland. 

2.  DieBermuda- 

geherrscht  habe. 

tschatka. 

trales  Binnenland  Afri- 
kas bis  zum  Sudan. 

4.  Westküste 
bis  aufwärts  zum  Rio 
Grande. 

5.  Die  Inseln  St. 
Helena  u.  Ascen- 
sion. 

4.  Die  Distrikte  Ruß- 
lands nördlich  vom  64. 
Breitengrade. 

5.  Schweiz. 

6.  Baden  u.  Württem- 
berg. 

7.  Gebirgige  Gegenden, 
Südosten  Frankreichs. 

8.  Große  Bezirke 

Schottlands. 

9.  Einzelne  Teile  von 
Griechenland  u.  a. 

Inseln. 

b)  Südamerika. 

1.  Südpolarländer. 

2.  Falklandsinseln. 

3.  Feuerland. 

4.  Patagonien. 

5.  Chile: 

beruht  nach 
Hirsch  auf  wenig 
zuverlässigen 
Zeitungsangaben. 

Die  absolute  oder  relative  Immunität  der  genannten  Gegenden  ist  zum  Teil 
von  lokalen  Verhältnissen  (Boden beschaff enheit,  Klima)  abhängig,  zum  Teil  beruht 
sie  aber  darauf,  daß  viele  der  aufgezählten  Länder  dem  Verkehr  ganz  oder  doch 
fast  ganz  verschlossen  sind  und  daher  eine  Einschleppung  der  Cholerakeime  nicht 
erfolgen  konnte. 


Statistisches. 

Eine  genaue  zahlenmäßige  Darstellung  der  Krankheits-  und  Todesfälle  in  den 
verschiedenen  Choleraepidemien  zu  geben,  ist  wegen  des  unzureichenden  vorliegenden 
Nachrichtenmaterials  nicht  möglich,  es  mögen  hier  nach  sicheren  Quellen  wenigstens 
einige  Angaben  folgen : 

1866  betrug  die  Gesamtsterblichkeit  in  Frankreich  gegen  10  500,  in  Italien 
gegen  13  000;  im  Jahre  1867  sollen  in  Italien  gegen  130  000  Personen  der  Seuche 
erlegen  sein,  die  Zahl  der  Opfer  in  Rußland  in  demselben  Jahre  wird  auf  90  000 
geschätzt;  in  Preußen  erlagen  damals  114  683  Menschen,  in  Belgien  32  812,  in  den 
Niederlanden  beinahe  20  000  Patienten. 

In  Algier  sollen  im  Jahre  1867  gegen  80  000  an  Cholera  gestorben  sein. 

1873  wurden  in  Deutschland  1591  Ortschaften  von  der  Cholera  befallen,  davon 
433  in  epidemischer  Weise;  die  Gesamtzahl  der  Todesfälle  betrug  33  156;  davon 
kamen  auf  Preußen  28  790,  auf  Bayern  2612,  auf  Hamburg  1005;  am  schwersten 
betroffen  waren  die  Regierungsbezirke  Bromberg  (mit  einer  Sterblichkeit  von  8,03 
pro  M.),  Marienwerder  (6,43  pro  M.),  Königsberg  (5,54  pro  M.),  Magdeburg  (5,45 
pro  M.),  Danzig  (3,74  pro  M.),  Hamburg  (2,96  pro  M.),  Oberbayem  (2,37  pro  M.). 

Über  die  Sterblichkeit  in  Indien  gibt  folgende  Tabelle  Aufschluß  (nach  Hirsch). 
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Es  erlagen  an  Cholera: 


1871 

1872 

1873 

1874 

1875 

im  Pandschab  

369 

8 727 

148 

78 

6 246 

in  den  N.-W. -Provinzen 

3 473 

50  565 

15  268 

6 396 

41  106 

im  Gebiete  von  Audh 

16  032 

26  566 

3 961 

68 

23  321 

in  der  Präsidentschaft  Bengalen.  . 

20  396 

46  901 

64  366 

56  876 

112  276 

in  den  zentralen  Provinzen  .... 

19 

1592 

344 

14 

14  643 

in  dem  Gebiete  von  Berar  .... 

581 

1578 

— 

2 

22  465 

in  der  Präsidentschaft  Bombay  . . 

5 855 

15  642 

283 

37 

47  573 

in  der  Präsidentschaft  Madras  . . 

17  656 

13  247 

840 

313 

94  547 

in  Britisch  Burmah 

162 

640 

8109 

960 

761 

auf  Ceylon  

? 

? 

14 

— 

1817 

Im  Jahre  1885  starben  in  Italien  26  000,  1885/1886  erkrankten  in  Spanien  im  ganzen 
338  685  Personen,  mit  119  620  Todesfällen. 

Im  Jahre  1892  starben  in  Indien  727  493  Menschen  an  Cholera.1) 

Zur  gleichen  Zeit  sollen  in  Rußland  über  eine  halbe  Million  Menschen  mit  50%  Mortalität 
erkrankt  sein. 

In  Hamburg  erkrankten  vom  15.  August  bis  13.  November  1892  16  955  Per- 
sonen mit  8605  Todesfällen,  in  den  folgenden  Monaten  bis  zum  11.  März  1893  kamen 
noch  55  Cholerafälle  zur  Beobachtung. 

In  der  bezüglich  des  Ursprungs  nicht  völlig  aufgeklärten  Epidemie  in  der 
sächsischen  Irrenanstalt  Nietleben  im  Januar  1893  kam  es  zu  109  Erkrankungen 
mit  52  Todesfällen. 


Übersicht  über  die  Häufigkeit  des  Auftretens  der  Cholera  indica 
in  den  verschiedenen  von  ihr  befallenen  Ländern  während  der  6.  Pan- 


demie (nach  Krause  und  Freise). 


1899 

0061 

1901 

CM 

o 

Ci 

t-H 

1903 

1904 

1905 

1906 

1907 

GO 

o 

Ci 

t-H 

1909 

1910 

1911 

Siam 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Französisch  Indochina  . . . 

+ 

+ 

+ 

+ 

Straits  Settlements  .... 

+ 

4- 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Sundainseln 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Philippinen 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

China 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Mandschurei 

+ 

+ 

+ 

+ 

Korea 

+ 

+ 

+ 

+ 

Japan  

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Afghanistan 

+ 

Persien 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Mesopotamien 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Syrien 

+ 

+ 

+ 

Kleinasien 

+ 

+ 

+ 

Europäische  Türkei  .... 

+ 

+ 

+ 

Arabien 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Maskat 

+ 

+ 

Ägypten  

+ 

Europäisches  Rußland  . . . 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Asiatisches  Rußland  .... 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Deutschland 

+ 

+ 

+ 

Österreich-Ungarn 

+ 

+ 

+ 

Italien  . . . 

+ 

+ 

Frankreich 

+ 

+ 

Rumänien 

+ 

+ 

Bulgarien 

+ 

+ 

Serbien 

+ 

+ 

Montenegro 

+ . 

Tripolitanien 

+ 

+ 

Holland 

+ 

*)  Ai.butt,  System  of  Medicine,  Vol.  II. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III. 
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P.  Krause  & Th.  Rumpf. 

Die  Cholera  in  Karatschi.  1S99. 

Datum 

Erkrankungen 

Todesfälle 

19.  IV.  bis  25.  IV. 

4 

3 

25.  IV.  bis  1.  V. 

1 

— 

2.  V.  bis  8.  V. 

1 

2 

12.  V.  bis  17.  V. 

29 

? 

18.  V. 

60 

? 

19.  V. 

89 

? 

20.  V. 

131 

? 

21.  V. 

181 

? 

22.  V. 

183 

? 

26.  V. 

129 

? 

24.  V.  bis  31.  V. 

1086 

1015 

1.  VI.  bis  7.  VI. 

275 

251 

8.  VI.  bis  14.  VI. 

98 

71 

14.  VI. 

4 

— 

Bis  13.  VII.  insgesamt: 

2219 

2011 

Cholera  in 

Ägypten  1902/03. 

In  der  Woche 

Erkrankungen  Todesfälle1)  Verseucht^ 

Ortschaften 

Zunahme 

derselben 

15.  VIII  bis  30.  VII. 

699 

583 

29.  VII.  bis  4.  VIII. 

185 

278 

(161) 

5.  VIII.  bis  11.  VIII. 

238 

186 

+ 13 

12.  VIII.  bis  18.  VIII 

1127 

791 

19.  VIII.  bis  25.  VIII. 

2040 

1550 

(867) 

+ 144 

26.  VIII.  bis  1.  IX. 

3875 

2890  (1580)  604 

2.  IX.  bis  8.  IX. 

7758 

6332 

(3469)  1168 

+ 564 

9.  IX.  bis  15.  IX. 

9466 

8278 

(4681)  1557 

+ 389 

16.  IX.  bis  23.  IX. 

6388 

5008  (3394)  1830 

+ 273 

23.  IX.  bis  29.  IX. 

4022 

3593  (2125)  1932 

+ 102 

30.  IX.  bis  6.  X. 

1571 

1546 

(878)  1971 

+ 39 

7.  X.  bis  13.  X. 

819 

772 

(513) 

14.  X.  bis  20.  X. 

685 

622 

(475) 

21.  X.  bis  27.  X. 

415 

356 

(240) 

28.  X.  bis  3.  XI. 

190 

179 

(110) 

4.  XI.  bis  10.  XI. 

144 

125 

(66) 

11.  XI.  bis  17.  XI. 

54 

55 

(34) 

18.  XI.  bis  25.  XI. 

33 

30 

(24) 

25.  XI.  bis  1.  XII. 

20 

18 

(17) 

2.  XII.  bis  8.  XII. 

32 

34 

(27) 

9.  XII.  bis  15.  XII. 

60 

51 

(41) 

16.  XII.  bis  22.  XII. 

17 

14 

(7) 

23.  XII.  bis  29.  XII. 

49 

42 

(13) 

30.  XII.  bis  5.  I. 

6 

6.  I.  tys  12.  I. 

— 

— 

13.  I.  bis  19.  I. 

4 

3 

(-) 

*)  Todesfälle  außerhalb  der  Hospitäler  sind  in  Klammern  angeführt 
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Cholera  in  der  Türkei  1902/03. 
(Nach  amtlichen  Angaben.) 

A.  1902. 


Es  starben  in  Palästina  und  zwei  syrischen  Wilajets  4796  Personen. 
2487  Ortschaften  wurden  81  verseucht. 


Sandschak  Jerusalem 
Wilajez  Syrien 

Bez.  Damaskus 
Bez.  Kerak 
Bez.  Hauran 
Wilajet  Beirut 


(341  638  Einw.)  3320  Todesfälle 
621 

(334  063  Einw.) 

(129  305  Einw.) 

(137  312  Einw.) 

(287  617  Einw.)  555 


B.  1903. 


Gesamtzahl  der  Todesfälle  6514  in  191  Ortschaften. 


Sandschak  Jerusalem 

63 

Todesfälle 

Wilajet  Syrien 

3521 

? ? 

Bez.  Damaskus 

2260 

5 ? 

Bez.  Hauran 

333 

5? 

Bez.  Hama 

(355  000 

Einw.) 

890 

? J 

Wilajet  Aleppo 

1533 

J ? 

Bez.  Aleppo 

(602  420 

Einw.) 

1193 

? 5 

Wilajet  Bagdad 

958 

? 5 

Bez.  Bagdad 

(400  000 

Einw.) 

294 

5 5 

Bez.  Kerbela 

(200  000 

Einw.) 

664 

? 5 

Wilajet  Beirut 

366 

? 5 

Bez.  Tripoli 

(96  109 

Einw.) 

317 

? 5 

Wilajet  Diarbekr 

44 

J? 

Wilajet  Mossul 

1 

? 5 

Cholera  in  Persien  1904. 

(Nach  Scott.) 

Provinz  Todesfälle 


Kermanschah 5 000 

Hamadan 3 000 

Irak 1 000 

Tusirkan 1 500 

Teheran 20  000 

Kum 1 000 

Kaswin 200 

Gilan  3 000 

Mazenderan 2 000 

Chorassan  5 000 

Isfahan 2 000 

Schiras 15  000 

Arabistan 2 000 

Aderbeidschan  8 000 


Von 


Total  68  700 


17* 
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Cholera  im  Hedschas  1907/1908. 


Mekka 

Medina 

Yambo 

Dschidda 

Bez.  Abu  Saad 

Bez.  Abu  Ali 

13.  bis  31 

. XII. 

18.  bis  24.  XII. 

20.  bis  24.  XII. 

30.  XII.  bis  9. 1. 

21.  bis  29.  XII. 

30.  XII.  bis  9. 1. 

283 

Todesfälle 

78 

(74) 

107  (69) 

28  (27) 

128  (53) 

65  (45) 

1. 

I. 

52 

25.  XII. 

bis  7.  I. 

24.  XII.  bis  3.  I. 

10.  bis  19.  I. 

10.  bis  18.  I. 

2. 

I. 

52 

206 

(145) 

148  (91) 

4 (3) 

4 (4) 

3. 

I. 

56 

8.  bis 

16.  I. 

3.  bis  27.  I. 

20.  bis  26.  I. 

4. 

I. 

67 

46 

(41) 

26  (25) 

250  (219) 

5. 

I. 

86 

28.  I.  bis  3.  II. 

27.  I.  bis  2.  II. 

6. 

I. 

98 

18  (18) 

113  (95) 

7. 

I. 

127 

3.  bis  20.  II. 

3.  bis  8.  II. 

8. 

I. 

185 

11  (11) 

15  (25) 

9. 

I. 

177 

20.  II.  bis  5.  III. 

9.  bis  11.  II. 

10. 

I. 

241 

12  (9) 

5 (8) 

11. 

I. 

257 

8.  bis  11.  III. 

12. 

I. 

121 

1 (1) 

13. 

I. 

62 

14. 

I. 

16 

15. 

I. 

31 

16. 

I. 

143 

17. 

I. 

486 

18. 

I. 

394 

19. 

I. 

350 

20. 

I. 

246 

21. 

I. 

186 

22. 

I. 

168 

23. 

I. 

117 

24. 

I. 

64 

25. 

I. 

49 

26. 

I. 

? 

27. 

I. 

25 

18. 

I. 

18 

29. 

I. 

25 

30. 

I. 

21 

31. 

I. 

17 

1. 

II. 

14 

2. 

II. 

9 

3. 

II. 

9 

4. 

II. 

4 

5. 

II. 

3 

6. 

II. 

4 

7. 

II. 

4 

8. 

II. 

0 

Hedschas 

gesamt 


6378 

(5695  = 90  °u) 


Anmerkung:  Zahlen  in  Klammern  bedeuten  Todesfälle. 


Cholera  im  Wilajet  Bagdad  1910. 


6.  X.  bis  23.  X. 

24.  X.  bis  30.  X. 

31.  X.  bis  6.  XI. 

7.  XI.  bis  12.  XI. 

13.  XI.  bis  19.  XI. 
20.  XI.  bis  25.  XI. 
26.  XI.  bis  4,  XII. 

5.  XII.  bis  11.  XII. 
12.  XII.  bis  17.  XII. 
18.  XII.  bis  25.  XII. 

25.  XII.  bis  26.  XII. 
1.  I.  bis  2.  I. 


199 

148 

191 

177 

156 

140 

18 

17 

81 

62 

55 

69 

42 

30 

22 

16 

18 

24 

29 

33 

3 2 

5 5 (in  Kerbela) 


Insgesamt:  819 


723 
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Rußland  1910. 

(Nach  Lancet.) 

Woche  bis  Erkrankungen  Todesfälle 


n.  St. 

a.  St. 

7.  V. 

24.  IV. 

21 

4 

14.  V. 

1.  V. 

48 

17 

21.  V. 

8.  V. 

74 

42 

28.  V. 

15.  V. 

160 

65 

4.  VI. 

22.  V. 

317 

143 

11.  VI. 

29.  V. 

840 

305 

18.  VI. 

5.  VI. 

2304 

830 

25.  VI. 

12.  VI. 

4093 

1 436 

2.  VII. 

19.  VI. 

3 322 

1 611 

9.  VII. 

26.  VI. 

4 636 

1 237 

16.  VII. 

3.  VII. 

9 308 

4 211 

23.  VII. 

10.  VII. 

18  316 

8 310 

30.*  VII. 

17.  VII. 

18  376 

8 327 

6.  VIII. 

24.  VII. 

26  625 

11  541 

13.  VIII. 

31.  VII. 

30  610 

13  674 

20.  VIII. 

7.  VIII. 

19  688 

9 659 

27.  VIII. 

14.  VIII. 

12  510 

6 376 

3.  IX. 

21.  VIII. 

13  330 

6 187 

10.  IX. 

28.  VIII. 

9 962 

4 924 

17.  IX. 

4.  IX 

5 895 

2 853 

24.  IX. 

11.  IX. 

3 878 

2 004 

1.  X. 

18.  IX. 

2 919 

1 529 

8.  X. 

25.  IX. 

2 089 

1 121 

15.  X. 

2.  X. 

1 022 

584 

22.  X. 

9.  X. 

823 

383 

29.  X. 

16.  X. 

522 

306 

5.  XI. 

23.  X. 

175 

119 

12.  XI. 

30.  X. 

107 

51 

19.  XI. 

6.  XI. 

172 

78 

26.  XI. 

13.  XI. 

86 

40 

3.  XII. 

20.  XI. 

30 

16 

10.  XII. 

27.  XI. 

34 

18 

17.  XII. 

4.  XII. 

13 

9 

24.  XII. 

11.  XII. 

37 

18 

31.  XII. 

18.  XII. 

14 

5 

7.  I. 

25.  XII. 

2 

3 

14.  I. 

1.  I. 

4 

1 

21.  I. 

8.  I. 

2 

4 

28.  I. 

15.  I. 

9 

6 

4.  II. 

22.  I. 

2 

1 
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Konstantinopel  1910/11. 
(Nach  Lancet.) 


Datum 

Erkrankungen 

Todesfälle 

13.  IX.  bis  24.  IX. 

22 

(9)1) 

27.  IX.  bis  5.  X. 

50 

(30) 

6.  X.  bis  10.  X. 

12 

(7) 

11.  X.  bis  17.  X. 

10 

(8) 

18.  X.  bis  24.  X. 

7 

(7) 

25.  X.  bis  31.  X. 

9 

(4) 

1.  XI.  bis  7.  XI. 

62 

(33) 

8.  XI.  bis  14.  XI. 

132 

(70) 

15.  XI.  bis  21.  XI. 

173 

(96) 

22.  XI.  bis  28.  XI. 

168 

(109) 

29.  XI.  bis  5.  XII. 

117 

(75) 

6.  XII.  bis  12.  XII. 

98 

(48) 

13.  XII.  bis  19.  XII. 

215 

(125)2) 

20.  XII.  bis  26.  XII. 

156 

(98) 

27.  XII.  bis  2.  I. 

62 

(46) 

3.  I.  bis  9.  1. 

17 

(20) 

10.  I.  bis  13.  I. 

10 

(8)3) 

Insgesamt  seit  13. 

IX.  1318 

(793) 

S 

myrna  1910/11. 

Nach 

The  Lancet,  1911.) 

Zeitraum 

Erkrankungen 

Todesfälle 

13.  XI.  bis  24.  XI. 

22 

16 

15.  XI.  bis  4.  XII. 

17 

14 

5.  XII.  bis  11.  XII. 

27 

17 

12.  XII.  bis  18.  XII. 

9 

9 

19.  XII.  bis  25.  XII. 

5 

5 

26.  XII.  bis  1.  I. 

12 

8 

2.  I.  bis  8.  I. 

36 

20 

9.  I.  bis  15.  I. 

38 

27 

16.  I.  bis  22.  I. 

86 

51 

23.  I.  bis  29.  I. 

63 

32 

30.  I.  bis  5.  II. 

15 

11 

6.  II.  bis  12.  II. 

5 

3*) 

Summe  341  213 


x)  13.  IX.  bis  3.  XI.  Periode  sporadischer  Fälle. 

2)  Der  starke  Anstieg  der  Kurve  Mitte  Dez.  fällt  mit  dem  Kurban-Bairamfest  zusammen. 
Es  handelt  sich  (Lancet)  1911,  395)  wahrscheinlich  um  mehr  als  ein  zufälliges  Zusammentreffen. 
(Kurban-Bairamfest  1910:  11.  bis  14.  XII.) 

3)  Letzte  Neuerkrankung  am  11.  I. 

4)  Letzter  Fall  am  7.  II.  1911.  Zwei  weitere  am  22.  II. 
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Cholera  auf  den  Ph 

ilippinen. 

Cholera  in  Britisch- Indien. 

(Nach  den  Veröffentlichungen  des 

Jahr 

Todesfälle 

Verhältnis  derselben 

Kaiserlichen  Gesundheitsamtes . ) 

zur  Bevölkerung 

Jahr 

Erkrankungen 

Todesfälle 

1899 

171  410 

0,78  o/00 

1902 

125  624 

80  240 

1900 

1903 

29  779 

1901 

271  210 

1,21  %o 

1904 

565  ? 

424  ? 

1902 

224  136 

1,01  %0 

1905 

1903 

312  854 

1,37  o/00 

1906 

1904 

1907 

1905 

o 

o 

o 

1908 

29  828 

18  646 

1906 

3,05  %0 

1909 

8 604 

5 967 

1907 

408  102 

1910 

6 795 

1908 

591  725 

1911 

ca.  2201) 

Cholera 

in  Rußland. 

•2) 

• 

Verseuchte  Gouvernements 

Jahr 

Erkrankungen  Todesfälle 

und  entsprechende 

Bezirke 

1907 

12  717 

6 422 

50 

1908 

30  709 

15  543 

69 

1909 

22  632 

10  605 

49 

1910 

246  091 

101  002 

72 

1911 

3 500 

1 600 

? 

Auch  aus  den  von  Krause  in  Verbindung  mit  seinem  Schüler  Freise  zusammen- 
gestellten Tabellen,  welche  die  Opfer  der  Cholera  der  letzten  Jahre  enthalten,  erhellt 
zur  Genüge,  daß  die  Cholera  zu  den  mörderischsten  Krankheiten  gehört,  welche  wir 
kennen;  in  Indien  allein  hat  sie  schon  Millionen  von  Opfern  gefordert.3) 


Ätiologie. 

Geschichtliches. 

Die  Medizinalbehörde  von  Bombay  legte  schon  in  ihrem  ersten  Berichte  über 
die  Choleraepidemie  vom  Jahre  1817  dar,  daß  die  Cholera  in  gleicher  Heftigkeit  in 
allen  Jahreszeiten  herrschte,  bei  Temperaturen  von  5 — 8°  bis  50  — 65°  C,  während 
des  monatelang  anhaltenden,  fast  unaufhörlichen  Regens  und  während  der  Dürre, 
welche  kaum  eine  Vegetation  übrig  ließ  und  führte  mannigfache  Beweise  dafür  an, 
daß  sie  sich  wie  andere  anerkannte  infektiöse  Krankheiten  von  Ort  zu  Ort  fortpflanze. 

Dieser  Ansicht  schlossen  sich  die  meisten  englisch-indischen  Arzte  an,  doch 
fehlte  es  nicht  an  anderen,  wie  Corbyn,  Wallace,  welche  sich  nicht  von  der  An- 
steckungsfähigkeit der  Seuche  überzeugen  konnten ; sie  führten  als  Gründe  dafür 


0 Nach  Lancet  (bis  Oktober). 

2)  1907 — 1910  nach  Angaben  des  russischen  Delegierten  zum  Gesundheitsamt  in  Konstanti- 
nopel. 1911  nach  Lancet,  annus  medicus. 

3)  Nach  der  Zusammenstellung  von  Schumburo  starben  in  Ostindien  an  Cholera: 

im  Jahre  1880  119  256  Menschen  im  Jahre  1886  208  371  Menschen 


1881  161  712 

1882  350  971 

1883  248  860 

1884  287  600 

1885  385  928 


1887  488  788 

1888  270  408 

1889  428  923 

1890  297  443 

1891  601  603 
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an,  daß  nur  ein  kleiner  Prozentsatz  der  Bevölkerung  erkranke  und  vorwiegend 
solche,  welche  ungünstig  wohnten,  schlecht  gekleidet  und  genährt  waren  oder  ander- 
weitige Schädlichkeiten  (Erkältung,  Durchnässung,  Ernährung  mit  unverdaulichen 
rohen  Speisen)  sich  ausgesetzt  hatten,  daß  die  Erkrankung  auf  den  Verkehrswegen, 
insbesondere  mit  den  Truppenmärschen  und  dem  Schiffsverkehr  sich  ausbreitete,  daß 
sie  keineswegs  an  allen  Orten  in  gleicher  Weise  auf  träte,  manche  Orte  überspränge. 

Tom  White  sprach  als  erster  die  Ansicht  aus,  daß  die  Cholera  von  unbekannten 
Eigenschaften  der  Atmosphäre  abhänge,  er  beschuldigte  speziell  den  Süd westwind 
als  Verursacher  der  Seuche;  Bryden  schloß  sich  später  dieser  Ansicht  an,  er  sah 
die  Ursache  der  Cholera  in  dem  Monsun  und  gewissen  Bodenverhältnissen.  Über 
die  Ansicht  von  Cuningham  und  die  PETTENKOFER’sche  Theorie  s.  S.  274ff. 

Mit  großer  Schärfe  wies 
Griesinger  auf  eine  „spezifische 
und  der  Verbreitung  von  Ort  zu 
Ort  fähige  Ursache“  der  Cholera 
hin.  „Dieses,  seinem  Wesen  nach 
unbekannte,  . durch  seine  Wir- 
kungen unzweifelhaft  sich  mani- 
festierende Agens,  dieses  sei  das 
Wandernde.  Wo  immer  die 
Cholera  vorkäme,  muß  eben  diese 
spezifische,  giftige  Ursache  vor- 
handen sein.“  Die  Griesinger’scIic 
Abhandlung  über  die  Cholera 
liest  sich  fast  wie  ein  modernes 
Buch  und  sei  zur  Lektüre 
wärmstens  empfohlen1).  Diese 
von  Griesinger  angenommene  spe- 
zifische Ursache  ist  nach  heute 
fast  allgemein  anerkannter  An- 
sicht der  von  Robert  Koch  im 
Jahre  1883  entdeckte  Cholera- 
vibrio. 

Robert  Koch  wurde  im  Jahre  1883  als  Führer  einer  vom  Reiche  zum  Studium 
der  Cholera  ausgerüsteten  Kommission,  welcher  außerdem  noch  Gaffky  und  Fischer 
angehörten,  nach  Ägypten  entsandt  ; da  die  Seuche  daselbst  schon  im  Erlöschen  war, 
ging  die  Kommission  nach  Indien  weiter.  Schon  in  Ägypten  gelang  es  Koch,  die  Cholera 
als  spezifische  Darmerkrankung  und  einen  kommaähnlichen  Bazillus  als  Ursache 
derselben  zu  erkennen.  Doch  erst  in  Indien  nach  monatelanger,  intensiver  Arbeit 
konnte  er  denselben  als  sicheren  Erreger  der  Cholera  hinstellen : bakteriologische 
Untersuchungen  an  Cholerakranken  und  Choleraleichen,  viele  Kontrolluntersuchungen 
an  Gesunden  und  anderweitig  Erkrankten,  der  Nachweis  der  Cholera  Vibrionen  war 
dazu  nötig. 


Fig.  1. 


Morphologie  und  Biologie  des  Choleravibrio. 

Der  Choleravibrio  (Kommabazillus,  Cholerabazillus,  Spirillum  cholerae  Koch, 
„Bacille  virgule“  der  Franzosen)  ist  ein  gekrümmtes  Stäbchen  (ca.  2 /u  lang,  0,4  u 
breit),  dessen  Enden  nicht  in  der  gleichen  Ebene  liegen;  die  Krümmung  ist  häufig 
gering,  kaum  wahrnehmbar,  bald  größer,  so  daß  Halbkreisformen  entstehen.  Unter 

x)  Nach  Angabe  des  Übersetzers  der  ersten  Auflage  ins  Italienische  hat  Prof.  Pacini  1854 
eine  ähnliche  Meinung  gehabt. 
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ungünstigen  Wachstumsbedingungen  wächst  er  zu  richtigen  Schraubenformen  aus, 
unter  günstigen  Wachstumsbedingungen  sind  häufig  nur  kurzovale,  kokkenartige 
Gebilde  zu  erkennen.  (Vgl.  Fig.  1,  2 u.  3.) 

Die  Eigenbewegung  ist  sehr  deutlich  und  rasch;  sie  ist  durch  eine  lange  end- 
ständige, gewundene  Geißel  bedingt  (Gottschlich  und  Ivolle);  die  Angaben  früherer 
Untersucher,  daß  zwei  und  mehrere  Geißeln  vorhanden  sind,  beruht  auf  Fehler- 
quellen. Bei  mehrtägigen  und  älteren  Kulturen  treten  Involutionsformen  und  Un- 
beweglichkeit auf ; Sporen  kommen  nicht  vor. 

Bei  Kulturen,  welche  Generationen  lang  nur  auf  künstlichen  Nährböden  fort- 
gezüchtet worden  sind,  geht  die  Krümmung  des  Cholera vibrio  verloren,  welche  sich 
bei  Tierpassagen  manchmal  wieder  herstellen  läßt. 

Die  Färbbarkeit  der  Cholera  Vibrionen  ist  mit  allen  gebräuchlichen  Anilin- 
farben eine  gute,  die  Färbung  nach  Gram  fällt  negativ  aus.  Die  Färbung  in  Schnitten 
ist  ziemlich  schwierig,  am  besten  gelingt  sie  mit  Unna’s  Polychrommethylenblau. 

Fig.  2. 


Fig.  3. 


Choleravibrionen 

(Geißelfärbung). 


Gelatine-Stichkultur. 

Die  Kultur  der  Kommabazillen  gelingt  leicht  auf  allen  gebräuchlichen  Nähr- 
böden, welche  eine  gewisse  Alkaleszenz  haben;  sie  wachsen  nur  aerob,  das  Wachs- 
tumsoptimum ist  bei  37  °C,  doch  ist  die  Entwicklung  auch  bei  22 °C  eine  gute. 

Wachstum  in  Stichkulturen  von  Gelatine:  nach  24  — 36  Stunden  ent- 
steht eine  kleine  lochförmige  Einsenkung,  welche  sich  allmählich  trichterförmig  aus- 
breitet. Am  größten  Umfang  des  Trichters  bildet  sich  durch  Verdunstung  des 
Wassers  eine  von  Gelatine  umschlossene  Luftblase.  Die  Form  der  Verflüssigung 
wurde  früher  als  charakteristisch  angesehen. 

Wachstum  auf  Gelatineplatten:  nach  12  — 20  Stunden  sind  ungefärbte, 
runde  Kolonien  zu  erkennen,  welche  nach  23  — 36  Stunden  in  der  Gelatine  loch- 
und  später  schalenförmig  einsinken.  Bei  schwacher  Vergrößerung  sieht  man,  daß 
schon  nach  etwa  16  Stunden  die  kleinen  Kolonien  deutlich  granulierte  Oberfläche 
aufweisen,  so  daß  die  hellglänzenden  Kolonien  wie  mit  kleinen  Glasstückchen  be- 
streut erscheinen.  Andere  Kolonien  werden  leicht  gelblich  gefärbt  und  zeigen  einen 
unregelmäßigen  Rand.  Lange  im  Laboratorium  fortgezüchtete  Kulturen  verlieren 
häufig  ihr  Verflüssigungsvermögen,  zeigen  eine  bräunlich  gelbliche  Farbe  und  auch 
sonst  atypisches  Verhalten ; auch  frische  Kulturen  zeigen  manchmal  schon  früh- 
zeitig eine  große  Variabilität. 
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Wachstum  auf  Agar-Agar:  nach  18  — 24  Stunden  zeigen  sich  die  Cholera- 
kolonien als  blasse,  bei  durchfallendem  Lichte  opaleszierende  Scheiben;  bei  schwacher 
Vergrößerung  beobachtet  man  eine  geringe  Chagrinierung. 

Wachstum  auf  anderen  Nährböden:  auf  alkaleszierten  Kartoffel- 
scheiben wachsen  die  Kommabazillen  als  graubrauner,  fadenziehender  Überzug. 
Sterilisierte  Milch,  in  welcher  sie  sehr  üppig  wachsen,  wird  äußerlich  nicht  ver- 
ändert. Blutserum  ist  ein  vorzüglicher  Nährboden  für  sie  und  wird  durch  ein 
peptonisierendes  Ferment  verflüssigt.  Bouillon  wird  völlig  getrübt,  nach  24  Stunden 
kommt  es  zur  Bildung  eines  Häutchens,  das  im  Laufe  von  Tagen  dicker  wird  und 
sich  häufig  zu  Boden  senkt.  In  1 %iger  Peptonlösung,  welche  % % Kochsalz 
enthält  und  alkalisch  ist,  kommt  es  zu  einer  sehr  reichlichen  Entwicklung;  die 
Vibrionen  wachsen  infolge  ihres  großen  Sauerstof fbedürfnisses  schon  nach  6 — 8 
Stunden  reichlich  an  der  Oberfläche  (von  Schottelius  zuerst  benutzt  zur  Anreiche- 
rung aus  Cholerastühlen).  Auf  der  Agarplatte  mit  etwa  2 — 3 ccm  menschlichen 
Blutes  vermischt,  wächst  der  Kommabazillus  unter  Bildung  eines  hellen  Hofes 
um  die  Kolonie  (Schottmüller)  und  soll  auf  diese  Weise  von  ähnlichen  Kolonien 
auseinander  gehalten  werden  können.  In  Eiern  meist  gutes  Wachstum  ohne  Bildung 
von  Schwefelwasserstoff. 

Choleraelektivnährböden : von  Dieudonne  (Münch,  med.  Wochenschr. 
1912.  N.  32.  S.  1752);  defibriniertes  Rinderblut  wird  zu  gleichen  Teilen  mit 
Normalkalilauge  gemischt,  y2  Stunde  im  Dampf  topf  sterilisiert,  die  Mischung  wird 
dann  mit  3 %igem,  genau  auf  den  Neutralpunkt  eingestelltem  Agar  im  Verhältnis 
von  3:7  versetzt  und  das  Ganze  sofort  in  Petrischalen  ausgegossen,  nach  dem  Vor- 
schläge von  Neufeld  und  Woithe  an  15  ccm  Nährbodenmaße  für  je  eine  Petrischale 
von  10  ccm  Durchmesser.  Wenn  die  Nährbodenschicht  fest  geworden  ist,  werden  die 
Schalen  geschlossen  und  mit  dem  Deckel  nach  unten  je  nach  dem  Feuchtigkeits- 
gehalt 12—15  Stunden  lang  im  Brutschrank  bei  37°  aufbewahrt. 

Modifikationen  dieses  Nährbodens  sind  von  Neufeld  und  Woithe,  von  Esch, 
von  Pilon,  von  Hoffmann  und  Kutscher,  von  Moldovan  angegeben  worden. 

Durch  Anwendung  dieser  Blutalkalinährböden  vereinfacht  und  verkürzt  sich 
die  Isolierung  der  Cholera  Vibrionen  aus  verdächtigem  Material  sehr  bedeutend. 
Auf  dem  DiEUDONNE’schen  Originalnährboden  wachsen  außer  Vibrionen  und  Alkali- 
genesstämmen auch  Proteus-  und  Kolibakterien.  Ein  Nachteil  ist  es,  daß  er  erst  18 
Stunden  nach  dem  Ausgießen  gebrauchsfertig  ist. 

Zur  Anreicherung  hat  sich  das  von  Krauss  angegebene  Verfahren  ausgezeichnet 
bewährt:  100  ccm  neutraler  Bouillon  werden  mit  25  ccm  Blutkalilösung  gemischt, 
diese  Mischung  wird  zunächst  3 Stunden  bei  50°  und  dann  24  Stunden  bei  37°  ge- 
halten, hierauf  in  Mengen  von  5 ccm  auf  Reagenzröhrchen  aufgefüllt  und  beimpft. 
Dieser  Nährboden  muß  durch  einen  Vorversuch  auf  seine  elektiven  Eigenschaften 
geprüft  werden. 

Chemische  Leistungen  des  Choleravibrionen. 

Farbstoffbildung  tritt  nur  bei  Wachstum  auf  Kartoffeln  und  bei  alten 
Laboratoriumskulturen  in  erheblicherem  Maßstabe  ein. 

Der  Geruch  der  Kulturen  ist  schwer  zu  beschreiben,  für  die  Diagnose  nicht 
zu  verwenden. 

Aus  Zucker  (Trauben-,  Rohr-  und  Milchzucker)  wird  ohne  sichtbare  Gas- 
bildung reichlich  Linksmilchsäure  gebildet.  In  Lackmusmolke  werden  die 
oberen  Schichten  leicht  gebläut,  die  folgende  Schicht  gerötet,  die  untere  entfärbt. 
Von  Fermenten  werden  Bakteriotrypsin,  etwas  Invertin  und  Labferment  gebildet. 
Schwefelwasserstoff  tritt  bei  Wachstum  in  Peptonlösung  auf. 
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Reichliche  Indolbildung  bei  Wachstum  in  Peptonlösung  läßt  sich  meist 
reicht  durch  Zusatz  von  konzentrierter  Salz-  oder  Schwefelsäure  nachweisen;  die 
Reaktion  hat  heutzutage  ihre  frühere  große  diagnostische  Bedeutung  verloren.  Es 
gibt  außer  den  Choleravibrionen  eine  große  Anzahl  choleraähnlicher  Bazillen,  welche 
die  Reaktion  geben. 

Die  früher  behauptete  Phosphoreszenz  von  Cholerastämmen  hat  sich  als 
irrtümlich  erwiesen . 

Vorkommen  der  Cholera  Vibrionen. 

Außerhalb  des  Körpers  ist  der  Kommabazillus  wiederholt  im  Wasser  nach- 
gewiesen worden;  spontane  Tiercholera  durch  Cholera bazillen  ist  nicht  bekannt. 

Bei  kranken  Menschen  ist  er  bisher  nur  bei  Cholera  gefunden  worden, 
nie  bei  einer  anderen  Krankheit ; besonders  kommt  er  reichlich  in  den  Schleimflocken 
von  Cholerastühlen  vor.  In  den  Organen  von  Choleraleichen  ist  er  meist  nicht  vor- 
handen; relativ  am  häufigsten  fand  man  ihn  in  den  Darmdrüsen,  in  seltenen  Fällen 
auch  in  der  Lunge,  Leber,  Niere,  Milz,  im  Herzblut,  Urin  und  Gallenwegen. 

Auch  im  Stuhle  von  Gesunden  hat  man  wiederholt  während  Cholera- 
epidemien Cholera  bazillen  nachweisen  können.  (In  der  letzten  Hamburger  Epidemie 
wurden  28  solcher  ,, Choleragesunder“  mit  normalen  Fäzes  konstatiert.)  Diese 
Bazillenträger  sind  für  die  Verbreitung  der  Cholera  besonders  gefährlich. 

Absterbebedingungen  der  Choleravibrionen. 

Gegen  Austrocknung  und  höhere  Temperaturen  sind  die  Cholera- 
bazillen äußerst  empfindlich,  Siedehitze  zerstört  sie  augenblicklich,  Temperaturen 
von  80°  C in  5 Minuten.  Röntgenstrahlen  haben  auf  die  Cholerabazillen  einen 
geringen  Einfluß,  wie  auf  alle  anderen  Bakterien. 

Auch  die  gebräuchlichen  Desinfizientien  töten  sie  in  kurzer  Zeit;  eine  halb- 
prozentige Karbollösung  tötet  sie  in  10,  eine  einprozentige  in  5 Minuten,  Säuren, 
Sublimat  wirken  in  großer  Verdünnung  deletär.  Als  Desinfiziens  für  Cholerastühle 
empfiehlt  sich  Kalkmilch  (1  Teil  Kalk  auf  4 Teile  Wasser). 

In  destilliertem  Wasser  stirbt  der  Cholerabazillus  nach  24  Stunden,  in  gewöhn- 
lichem Wasser  bleibt  er  wochenlang  am  Leben. 

Bei  Symbiose  mit  Fäulnisbakterien  und  Saprophyten  gehen  die  Kommabazillen 
in  kurzer  Zeit  zugrunde;  z.  B.  nach  Koch  in  der  Berliner  Kanaljauche  in  24  — 30 
Stunden. 

Von  Nahrungs-  und  Genußmitteln  ist  zu  erwähnen,  daß  sich  die  Cholera- 
vibrionen in  flüssigen  Nahrungsmitteln  von  alkalischer  oder  neutraler  Reaktion 
am  längsten  lebend  erhalten:  in  sterilisierter  Milch  ca.  10  Tage,  in  nicht  sterilisierter 
Milch  infolge  von  Symbiose  mit  anderen  Bakterien  nur  1 — 2 Tage.  In  1 %igem 
Teeaufguß  gehen  sie  nach  8 Tagen,  in  4%igem  nach  einer  Stunde,  in  6 %igem  Kaffee 
nach  2 Stunden,  in  Bier  nach  3 Stunden,  in  Wein  nach  % Stunde  zugrunde. 

Virulenz  der  Cholerabazillen. 

Die  Virulenz  der  einzelnen  gezüchteten  Cholerastämme  ist  nicht  die  gleiche; 
es  ist  bekannt,  daß  die  weitergezüchteten  Kulturen  innerhalb  von  kurzer  Zeit  an 
Virulenz  stark  abnehmen,  ja  nach  einer  Anzahl  von  Jahren  völlig  wirkungslos 
werden,  so  z.  B.  die  von  Koch  zuerst  gezüchtete  Kultur  aus  Kalkutta.  Von  einem 
Stamm  mit  normaler  Virulenz  soll  nach  R.  Pfeiffer  der  zehnte  Teil  einer  2 mg 
fassenden  Normalöse  einer  bei  37  °C  18  Stunden  gewachsenen  Agarkultur  ein  Meer- 
schweinchen von  200  g bei  intraperitonealer  Infektion  innerhalb  von  24  Stunden  töten . 
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Es  ist  auf  Grund  experimenteller  Erfahrungen  behauptet  worden,  daß  die 
Pathogenität  der  Choleravibrionen  durch  Symbiose  mit  anderen  Darmbakterien 
erhöht  wird,  es  kommen  besonders  Arten  des  Bacterium  coli  in  Betracht. 

Choleragift. 

Schon  R.  Koch  wies  in  seinen  ersten  Mitteilungen  über  die  Cholera  darauf 
hin,  daß  der  Choleraanfall,  speziell  das  Stadium  algidum  desselben,  als  eine  Vergiftung 
mit  einem  spezifischen  Gifte  aufzufassen  sei. 

Hueppe  behauptete  auf  Grund  experimenteller  Arbeiten,  daß  das  Choleragift 
von  den  Choleravibrionen  unter  anaeroben  Verhältnissen  gebildet  werde;  seine  An- 
sichten sind  als  widerlegt  anzusehen,  da  sicher  bewiesen  ist,  daß  der  Cholerabazillus 
ein  obligater  Aerobier  ist.  Wahrscheinlich  hat  es  sich  bei  dem  HuEppE’schen  Ver- 
suchen um  Fäulnistoxine  gehandelt. 

R.  Pfeiffer  fand  Filtrate  von  jungen  (1  — ötägigen)  Cholerabazillen  — Bouillon- 
kulturen ungiftig;  die  aus  alten  Kulturen  dargestellten  Gifte  hält  er  für  sekundäre, 
auch  von  anderen  Bakterien  gebildete,  welche  mit  dem  eigentlichen  Choleragifte 
nichts  zu  tun  haben. 

Letzteres  ist  nach  Ansicht  kompetenter  Autoren  (Pfeiffer,  Kölle,  Wasser- 
mann) sehr  wahrscheinlich  als  intrazellulär,  an  den  Bakterienleib  selbst  gebunden 
anzusehen:  tötet  man  vorsichtig  durch  geringes  Erwärmen  (bei  56°  C etwa  1 
Stunde  lang)  oder  vorsichtige  Einwirkung  von  Chloroform  eine  junge  Agrarkultur 
von  Cholerabazillen  ab  und  injiziert  eine  kleine  Menge  der  Kultur  in  die  Bauchhöhle 
von  Meerschweinchen,  so  gehen  diese  Tiere  unter  Erscheinungen  zugrunde,  welche 
durch  Lähmung  der  Zentra  der  Zirkulation  und  Wärmeregulation  bedingt  sind. 
Das  Choleragift  ist  anscheinend  sehr  labil,  durch  Einwirkung  von  Desinfizientien 
oder  stärkerer  Erwärmung  wird  es  leicht  vernichtet. 

Von  Metschnikoff,  Roux,  Taurelli,  Salimbeni  wird  dagegen  ein  wasser- 
lösliches Choleragift  angenommen.  Es  sei  nur  kurz  erwähnt,  daß  sie  dasselbe  so 
nachwiesen,  daß  sie  in  kleine  sterilisierte  Kollodiumsäckchen,  welche  mit  5—10  ccm 
Peptonlösung  oder  mit  Bouillon  gefüllt  waren,  Cholerabazillen  einsäten  und  die 
Säckchen  dann  geschlossen  in  die  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  einführten. 
Die  Kollodiummembran  ist  für  Bakterien  nicht  durchlässig,  wohl  aber  für  wasser- 
lösliche Stoffe.  Die  Tiere  starben  an  Vergiftungserscheinungen. 


Experimentelle  Erfahrungen  über  die  Pathogenität  des  Cholera vibrio. 

a)  Bei  Tieren. 

Soweit  bisher  bekannt  ist,  kommt  spontane  Tiercholera,  welche  durch  Cholerabazillen  ver- 
ursacht ist,  nicht  vor. 

Choleraähnliche  Erkrankungen  können  durch  künstliche  Infektionen  mit  Kommabazillen 
bei  einzelnen  Tiergattungen  erzeugt  werden.  Es  sollen  hier  nur  die  wichtigsten  Ergebnisse  auf- 
gezählt werden.  Robert  Koch  gelang  es,  Meerschweinchen,  deren  Magensaft  vorher  alkalisiert, 
deren  Darm  durch  hohe  Dosen  von  Opium  ruhig  gestellt  war,  bei  Verbitterung  von  Cholerabazillen 
krank  zu  machen,  resp.  zu  töten.  Der  Dünndarm  dieser  Tiere  weist  bei  der  Sektion  eine  erheb- 
liche Rötung  auf.  Es  gelang  Koch,  den  Choleraprozeß  auf  diese  Weise  von  einem  Tier  auf  das 
andere  zu  übertragen. 

Doch  muß  bemerkt  werden,  daß  durch  Infektion  mit  choleraähnlichen  Bazillen  (wie  Bazillus 
Metschnikoff,  Bazillus  Deneke)  Meerschweinchen,  welche  auf  diese  Weise  vorbehandelt  sind, 
gleichfalls  getötet  wurden. 

Bessere  Resultate  ergibt  die  Infektion  von  Kaninchen  mit  Cholerabazillen;  durch  In- 
jektion von  minimalen  Mengen  derselben  in  die  Ohrvene  wird  regelmäßig  unter  Auftreten  von 
Durchfällen  der  Tod  der  Versuchstiere  herbeigeführt:  die  Tiere  sterben  unter  Erscheinungen, 
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welche  an  das  Stadium  algidum  der  menschlichen  Cholera  erinnern.  Bei  der  Sektion  zeigen  sich 
pathologisch-anatomische  Veränderungen,  welche  denen  bei  menschlicher  Cholera  ähnlich  sind. 

Auch  durch  Verfütterung  von  Kulturen  erzielten  Jasaeff  und  Kolle  ähnliche  Resultate 
bei  jungen  Kaninchen,  wenn  sie  vorher  den  Magensaft  der  Tiere  alkalisierten. 

Metschnikoff  hatte  bei  gleichen  Versuchsanordnungen  ähnliche  Ergebnisse. 

Andere  Untersucher  wollen  positive  Infektionsversuche  mit  Cholerabazillen  auch  bei  anderen 
Tieren  vorgenommen  haben,  so  Zobolotny  und  Sawtschenko  bei  der  Zieselmaus,  Wiener 
bei  jungen  Katzen,  Karlinsky  bei  jungen  Hunden.  Bei  intraperitonealer  Infektion  mit 
Choleravibrionen  erkranken  Meerschweinchen  unter  peritonitischen  Symptomen  und  gehen  bei 
Anwendung  von  größeren  Dosen  zugrunde  (Koch). 

R.  Pfeiffer  hat  diese  Verhältnisse  durch  methodische  Untersuchungen  in  eingehender 
Weise  studiert. 


b)  Infektionen  mit  Cholerakulturen  am  Menschen. 

Infektionen  mit  Cholerareinkulturen  am  Menschen  sind  teils  absichtlich  angestellt  worden, 
teils  auch  unabsichtlich  vorgekommen.  Denselben  jede  Beweiskraft  absprechen  zu  wollen,  ist 
zurzeit  nicht  mehr  möglich,  wenn  auch  zugegeben  werden  muß,  daß  diese  Versuche  zur  Klärung 
der  Choleraätiologie  bisher  nicht  viel  geleistet  haben,  da  die  Zahl  der  Fälle  zu  gering  ist,  um  daran« 
allgemein  geltende  Schlüsse  ableiten  zu  können;  auch  in  Zeiten  von  Choleraepidemien  bleiben 
eine  große  Menge  Menschen  gegen  Cholera  immun,  ohne  daß  wir  bisher  imstande  sind,  irgendwelche 
faßbare  Gründe  dafür  anzugeben. 

Unbeabsichtigte  Infektionen  mit  Cholerabazillen  haben  sich  nach  Kolle  im  Institut 
für  Infektionskrankheiten  beim  Arbeiten  mit  Cholerabazillen  ein  Arzt,  welcher  1884  an  einem 
Cholerakurs  teilnahm,  ferner  R.  Pfeiffer  und  E.  Pfuhl,  ferner  in  Hamburg  Dr.  Orgel  im  Jahre 
1895  zugezogen.  Die  Erkrankung  von  R.  Pfeiffer  war  eine  sehr  schwere,  die  Kommabazillen 
hielten  sich  wochenlang  in  den  diarrhoischen  Stühlen. 

Dr.  Orgel,  welcher  sich  beim  Arbeiten  mit  Choleravibiionen  im  hygienischen  Institut  zu 
Hamburg  infizierte,  starb  mehrere  Tage  nach  der  Infektion  in  tiefem  Koma.  Auch  aus  anderen 
Laboratorien  sind  unbeabsichtigte  Infektionen  bekannt  geworden. 

Als  unabsichtlich  gemachte  Experimente,  welche  mitgeteilt  sind,  haben  folgende  besondere 
Beweiskraft.  Robert  Koch  berichtet,  daß  er  bei  seiner  Forschungsreise  in  Indien  in  einem 
Tümpel,  in  welchem  Wäsche  von  Cholerakranken  gereinigt  worden  war,  Kommavibrioneil  ge- 
funden habe,  nur  die  Anwohner  dieses  „Tank“,  welche  das  Wasser  tranken,  litten  an  Cholera, 
während  in  der  weiteren  Umgebung  keine  Cholera  herrschte.  Nach  Guarch  kamen  Cholerafälle 
in  einem  Jägerbataillon  vor,  dessen  Mannschaften  alle  aus  einem  bestimmten  Wassergefäß  ge- 
trunken hatten;  die  Untersuchung  ergab,  daß  in  diesem  Wasser  Kommavibrionen  enthalten  waren. 

Von  beabsichtigten  Infektionen  sind  am  bekanntesten  die  Selbstversuche  von  Petten- 
kofer  und  Emmerich.  Pettenkofer  alkalisierte  durch  eine  Lösung  von  Natr.  bicarbonic.  seinen 
Magensaft  und  nahm  darauf  1 ccm  Cholerabouillonkultur,  er  bekam  nach  16  Stunden  Durchfälle, 
welche  teilweise  farblos,  teils  sehr  hell  waren;  er  genas. 

Emmerich,  welcher  durch  Genuß  von  3 % 1 Bier  absichtlich  die  Einnahme  der  C’holera- 
bazillen  mit  einem  Diätfehler  verband,  bekam  im  Laufe  von  etwa  20  Stunden  starke  Durchfälle 
mit  massenhaften  Entleerungen  von  reiswasserähnlichen  Stühlen,  mit  Schwächegefühl,  völliger 
Aphonie  und  spärlicher  Urinsekretion.  Die  Erkrankung  war  zweifellos  eine  ernste. 

Andere  Selbstversuche  wurden  von  Rochefontaine  (Paris),  Klein  (Bombay),  Ruec.er 
(Elberfeld),  Wall  (Budapest)  teils  mit  positivem,  teils  mit  negativem  Resultat  angestellt,  Todes- 
fälle kamen  dabei  nicht  vor;  an  anderen  Personen  stellte  Metschnikoff  (Paris,  an  12  Menschen), 
H asterlick  (Wien,  an  8 Menschen),  Wall  (Indien,  an  11  Menschen)  Versuche  an,  sämtliche  Ver- 
suche durch  die  Einführung  der  Bazillen  per  os.  Klemperer  injizierte  viermal  Bazillen  subkutan. 

Es  führt  zu  weit,  alle  diese  Versuche  im  einzelnen  zu  schildern.  Bei  einzelnen  traten  gar 
keine  Krankheitserscheinungen  ein  (Rochefontaine,  Klein,  in  5 Fällen  von  Metschnikoff, 
in  5 Fällen  von  Hasterlick,  Ruegen,  Wall);  in  den  anderen  kam  es  teils  nur  zu  Durchfällen, 
während  in  einzelnen,  z.  B.  in  einem  Falle  von  Metschnikoff  neben  starken  Durchfällen,  Waden- 
krämpfe, Aphonie,  wiederholtes  Erbrechen,  Anurie  auftraten. 

Eine  Klärung  über  die  Ursachen,  weshalb  in  dem  einen  Falle  die  Erkrankung  nach  Ein- 
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nähme  der  Cholerabazillen  eine  leichte,  in  dem  anderen  eine  schwere  war,  haben  sämtliche  Versuche 
an  Menschen  nicht  erbracht. 

Differentialdiagnose  des  Cholerabazillus. 

Im  Laufe  der  Jahre  sind  eine  große  Anzahl  von  Vibrionen  bekannt  geworden, 
welche  mit  dem  Erreger  der  Cholera  teils  morphologisch,  teils  biologisch  eine  ge- 
wisse Ähnlichkeit  haben,  es  ist  überflüssig  alle  bisher  bekannten  Arten  hier  aufzu- 
zählen, ich  erwähne  den  Vibrio  metschnikof f i , den  Bacillus  tyrogenes 
Deneke,  den  Bacillus  proteus  Finkler-Prior,  die  vielen  Arten  der  Wasser- 
vibrionen u.  a. 

Eine  genauere  Unterscheidung  dieser  Arten  vom  Cholerabazillus  ist  nur  mit 
Hilfen  euerer  Untersuchungsmethoden  möglich,  wir  verweisen  betreffs  der  einzelnen 
Punkte  auf  die  unter  Diagnose  ausführlich  wiedergegebene  Vorschrift  zur  Unter- 
suchung cholera verdächtigen  Materials. 

Nur  betreffs  der  Agglutinationsprobe  und  der  PFEiFFER’schen  Serumreaktion 
hier  noch  einige  Worte. 

Echte  Cholerabazillen  können  mit  Leichtigkeit  von  choleraähnlichen  differenziert 
werden  durch  die  spezifischen  Reaktionen,  speziell  durch  die  Agglutinationsprobe, 
vorausgesetzt,  daß  letztere  mit  einem  hochwertigen  Choleraserum,  wie  solches  aus 
dem  Institut  für  Infektionskrankheiten  bezogen  werden  kann,  angestellt  wird.  Durch 
große  Versuchsreihen  ist  von  Kolle  und  Gottschlich  festgestellt  worden,  daß  durch 
sicheres  Choleraserum  Cholerastämme  in  hohen  Verdünnungen  (Viooo>  Viooo  und 
höher)  innerhalb  von  Minuten  agglutiniert  werden,  während  die  Agglutination  in 
so  hohen  Verdünnungen  bei  choleraähnlichen  Vibrionen  ausbleibt.  Da  die  Technik 
der  Agglutination  von  der  bei  Typhusbazillen  nicht  abweicht,  so  ist  hier  darauf 
nicht  näher  einzugehen. 

Die  PFEiFFER’sche  Serumreaktion.  Das  Prinzip  der  Reaktion  ist  folgendes: 
eine  Öse  Blutserum  eines  gegen  Cholera  hochwertig  immunisierten  Meerschweinchens 
genügt,  um  lebende  virulente  Cholerabazillen,  welche  mit  dem  genannten  Serum 
und  etwas  Bouillon  gemischt  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens  gebracht 
werden,  völlig  zu  vernichten. 

Herstellung  eines  hochwertigen  Choleraimmunserums  nach  Marx. 
Einem  Kaninchen  von  ca.  2000  g werden  drei  abgetötete  Choleraagarkulturen  (mit 
Kochsalzlösung  abgeschwemmt  und  1 Stunde  bei  60°  im  Wasserbade  gehalten) 
gleichgültig,  ob  der  Stamm  virulent  ist  oder  nicht,  subkutan  injiziert.  Nach  8—10 
Tagen  liefert  ein  solches  Tier  fast  stets  ein  hochwertiges  Immunserum;  selten  ist 
eine  zweite  Injektion  nötig.  Mit  0,5%  Phenol  versetzt,  ist  das  Serum  lange  haltbar. 

Soll  das  Serum  zu  diagnostischen  Zwecken  benutzt  werden,  so  muß  der  genaue 
bakterizide  Titer  desselben  ermittelt  werden ; das  Königl.  Institut  für  Infektions- 
krankheiten in  Berlin  liefert  das  erforderliche  geprüfte  Serum. 

Unter  Titer  des  Serums  versteht  R.  Pfeiffer  diejenige  kleinste  Serummenge, 
welche  ausreicht,  Cholerabazillen  abzutöten  und  das  Tier  am  Leben  zu  erhalten. 
Handelt  es  sich  um  die  Prüfung  einer  choleraverdächtigen  Kultur,  so  ist  dies  mit 
Hilfe  des  PFEiFFER’schen  Phänomens  eine  überaus  einfache  Sache.  Die  Ausführung 
des  Versuches  ist  auf  Seite  290  beschrieben.  Er  beruht  auf  der  Tatsache,  daß 
man  in  einem  der  freien  Peritonealflüssigkeit  von  Versuchstieren,  Meerschweinchen, 
entnommenen  hängenden  Tropfen  mikroskopisch  genau  verfolgen  kann,  wie  unter  dem 
Einfluß  von  Choleraserum  die  meisten  Vibrionen  zunächst  unbeweglich  werden,  dann 
kugelig  aufquellen  und  sich  schließlich  auflösen  (Fig.  4b).  Die  Kügelchen  behalten 
manchmal  ihre  Eigenbewegung  eine  Zeitlang  bei.  Schließlich  verfallen  alle  Vibrionen 
der  Auflösung,  während  normales  Serum  sie  gänzlich  unbeeinflußt  läßt  (Fig.  4a). 
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Bestand  also  die  zu  untersuchende  Kultur  aus  Cholerabazillen,  so  sind  in  den 
Tieren,  welche  Kultur  und  Immunserum  erhalten  haben,  alle  Vibrionen  in  20  Minuten 
bis  zu  einer  Stunde  aufgelöst,  während  sie  sich  in  dem  Kontrolltieren  enorm  vermehrt 
haben.  Es  ist  stets  notwendig,  mit  einem  austitrierten  Immunserum  zu  arbeiten,  denn 
wenn  diese  Reaktion  auch  spezifisch  ist,  so  werden  selbstverständlich  durch  mäßige 
Dosen  eines  Choleraimmunserums  den  Cholerabazillen  nahestehende  Stämme,  also 
Vibrionen,  mehr  beeinflußt,  als  ganz  fern  stehende  Bakterien.  Vor  einem  daraus 
resultierenden  Irrtum  schützt  man  sich  durch  die  Verwendung  einer  verhältnismäßig 
kleinen  Serumdosis  und  durch  die  Kontrolle  mit  normalem  Serum  (Marx). 

Es  ist  allgemein  anerkannt,  daß  die  Diagnose  der  Cholerabazillen  eines 
ersten  Cholerafalles  nicht  durch  die  Agglutinationsprobe  allein, 
sondern  außerdem  auch  durch  Anstellung  der  Pfeiffer  sehen  Reaktion 
gestellt  werden  muß. 

Emmerich’s  Theorie.  Im  Jahre  1893  wurde  von  Emmerich  behauptet,  die  Er- 
scheinungen der  Cholera  seien  die  Folge  einer  Nitritvergiftung;  er  meinte,  daß  die 


a PFEiFFER’scher  Versuch.  b 


Choleravibrionen  die  Nitrate  der  Nahrung  zu  Nitriten  reduzieren  und  damit  eine 
Aufnahme  der  Nitrite  ins  Blut  ermöglichen  können.  Er  behauptete  weiter,  man 
könne  die  Cholera  sicher  durch  Benutzung  ausschließlich  nitratfreier  Diät  ver- 
hüten. A.  A.  Hyimans,  van  der  Bergh  und  A.  Grutterink  erklärten  auf  Grund  von 
Untersuchungen  an  einigen  Cholerakranken,  daß  im  Blute  von  Cholerakranken  nie 
Nitrit  oder  die  durch  Nitrit  bedingte  Methämoglobinbildung  nachgewiesen  werden 
konnte;  sie  halten  daher  Emmerich’s  Theorie  für  falsch,  v.  Stühlern  fand,  daß 
das  Vorhandensein  der  Nitrite  im  Digestionsapparate  für  Cholera  indica  nicht  patho- 
gnomonisch  ist;  Nitrite,  resp.  salpetrige  Säure  seien  gar  nicht  in  allen  Fällen  nach- 
gewiesen, außerdem  seien  sie  auch  bei  anderen  Erkrankungen  des  Digestionstraktus 
vorhanden,  ohne  die  bekannten  klinischen  Symptome  der  Cholera  nur  im  geringsten 
hervorzurufen.  Außer  Proteus  mirabilis,  Paratyphus  B,  Streptococcus  enteritidis, 
Bacterium  coli  commune  sei  auch  der  Typhusbazillus  und  der  Bac.  paratyphosus 
A.  im  Reagenzglase  ein  Nitritbildner;  trotzdem  rufe  gerade  der  Typhusbazillus  ein 
typisches  Krankheitsbild  ohne  choleraähnliche  Erscheinungen  hervor.  Die  Hypo- 
these Emmerich’s  sei  deshalb  unbewiesen.  Emmerich  suchte  den  Einwancl  van  der 
Bergh’s  und  Gutterink’s  dadurch  zu  widerlegen,  daß  das  Nitrit  hauptsächlich  zu 
Anfang  des  Choleraanfalles  zur  Wirkung  komme,  später  würden  sie  aus  dem  Blute 
wieder  in  den  Magen  ausgeschieden,  dort  würde  aus  ihnen  salpetrige  Säure  und  Stick- 
oxyd gebildet.  Durch  die  Untersuchungen  von  Stühlern’s  ist  aber  unserer  Meinung 
nach  die  Auffassung  der  Cholera  als  Nitritvergiftung  hinfällig  geworden. 
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Epidemiologisches. 

Griesinger  sprach  schon  vor  Jahren  die  auch  heute  Geltung  beanspruchenden 
Worte  aus:  Nie  ist  die  Cholera  bei  ihrer  großen  Verbreitung  gleich  einem  breiten, 
ganze  Länder  zugleich  überziehenden  Strome  fortgeschritten,  so  daß  ein  solcher  die 
Erkrankung  aller  parallel  gelegenen  Orte  bewirkt  hätte,  sondern  stets  in  relativ 
schmalen  Strichen,  von  denen  aus  meistens,  doch  nicht  gerade  immer  sich  seitliche 
Abweichungen  bilden.  In  Ländern  mit  dünner  Bevölkerung  sieht  man  konstant, 
daß  diese  Striche  den  großen  Verkehrstraßen  entsprechen ; überschreitet  die  Krank- 
heit ein  hohes  Gebirge,  durchzieht  sie  eine  Wüste,  setzt  sie  über  den  Ozean,  immer 
geschieht  dieses  nur  auf  den  Straßen  des  menschlichen  Verkehrs,  den  Post-  und 
Militärstraßen,  den  Wegen  der  Karawanen,  der  Schiffe  usw.;  bricht  sie  auf  einer 
Insel  aus,  so  ist  dieses  noch  jedesmal  in  einer  Hafenstadt,  nie  im  Innern  zuerst  ge- 
schehen. 

Es  hat  sich  bisher  auch  immer  bei  genügender  Gründlichkeit  beweisen  lassen, 
daß  die  Cholera  außerhalb  Indiens,  wo  sie  endemisch  vorkommt,  nie  autochthon 
aufgetreten  ist;  mit  Hilfe  der  bakteriologischen  Diagnostik  ist  der  Nachweis  in  den 
meisten  Fällen  ein  verhältnismäßig  leichter. 

Bei  dem  großen  Seeverkehr  kommt  heute  in  erster  Linie  die  Verschleppung 
der  Cholera  durch  Schiffe  in  Betracht.  Meist  werden  nach  Westeuropa  Fälle 
von  Suez  aus  verschleppt,  welches  infolge  seiner  Lage  am  Kanal  und  an  der  großen 
Pilgerstraße  nach  Mekka  ein  häufiger  Choleraherd  ist,  wie  ja  überhaupt  Ägypten 
verhältnismäßig  häufig  von  der  Seuche  betroffen  worden  ist. 

Eine  andere  Hauptstraße  der  Cholera  ist  stets  der  Landweg  über  Arabien, 
Syrien  und  das  asiatische  und  europäische  Rußland  gewesen. 

Schon  von  den  älteren  Autoren  wird  das  sprungweise  Auftreten  der 
Cholera  hervorgehoben,  welches  bisher  in  allen  Epidemien  beobachtet  worden  ist. 
Ein  klassisches  Beispiel  dafür  ist  die  Choleraepidemie  in  Altenburg  im  Jahre  1863, 
welche  durch  eine  aus  Odessa  zugereiste  Frau  verursacht  wurde,  mit  einer  Mortalität 
von  468  Personen. 

Die  wichtigste  Infektionsquelle  der  Cholera  sind  die  Fäzes  des  Er- 
krankten, in  denen  sich  die  Choleravibrionen  in  außerordentlich  großer  Anzahl  vor- 
finden. 

Im  Erbrochenen,  in  den  übrigen  Se-  und  Exkreten,  im  Blute  sind  die 
Choleravibrionen  nur  selten  nachgewiesen  worden. 

Die  einzige  Eintrittspforte  für  die  Infektion  ist  der  Magendarmkanal. 

Von  Infekt ions wegen  kommen  in  Betracht: 

1.  Die  Kontaktinfektion  durch  Berührung  des  Kranken,  seiner  Fäzes  oder 
durch  damit  infizierte  Wäsche  und  Kleidungen;  durch  diese  Infektion  entstehen 
kleine,  gruppenweise  auftretende  Epidemien,  in  denen  ganze  Familien,  die  Bewohner 
ganzer  Häuser  zuerst  erkranken,  von  welchen  aus  die  Verschleppung  auch  durch 
Personen,  welche  Choleravibrionen  in  ihren  Stühlen  haben,  ohne  zu  erkranken,  er- 
folgen kann  (Beobachtungen  von  Wachsmuth,  Ackermann,  Köstlin  u.  a.). 

2.  Die  Infektion  durch  Trinkwasser:  dabei  erkranken  zu  gleicher  Zeit 
zahlreiche  Menschen,  die  Seuche  tritt  explosionsartig  auf  und  befällt  ganze  Stadt- 
teile, ganze  Städte,  ganze  Flußtäler,  je  nachdem  das  infizierte  Wasser  aus  Brunnen, 
Wasserleitungen  oder  Flüssen  gewonnen  wird.  Die  Mortalität  der  durch  Trink- 
wasser verursachten  Epidemien  ist  stets  eine  große  (Koch)  und  nicht  bloß  die  All- 
gemeinheit, sondern  auch  das  einzelne  Individuum  ist  durch  infiziertes  Trinkwasser 
mehr  gefährdet,  weil  das  Wasser  sehr  schnell  den  Magen  passiert  und  in  den  Dünn- 
darm gelangt  (Flügge). 
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3.  Die  Infektion  durch  Nahrungsmittel:  Dieselben  können  durch  in- 
fiziertes Wasser,  durch  Insekten  (Fliegen)  durch  Würmer,  welche  Cholerakeime 
enthalten,  infiziert  sein,  in  erster  Linie  kommen  Fruchte,  Gemüse  und  Milch  in 
Betracht.  Die  durch  Nahrungsmittel  verursachten  Epidemien  treten  meist  wie  die 
durch  Kontaktinfektion  verursachten  auf. 

Emmerich  nimmt  ein  Zusammenwirken  von  Infektion  und  Intoxikation  durch  die  Nahrung 
bei  der  Cholera  an,  wie  auf  S.  271  besprochen. 

Wenn  E.  Hunden  und  Meerschweinchen  Cholerabazillen  und  unschädliche  Mengen  von 
Nitraten  allein  gab,  blieben  die  Tiere  gesund,  bei  gleichzeitiger  Einverleibung  erkrankten  sie  an 
typischen  Cholerasymptomen.  Zu  Beginn  des  Choleraanfalls  konnte  E.  im  Erbrochenen  und  im 
Darminhalt  salpetrige  Säure  in  tödlichen  Mengen  nachweisen.  Diese  entwickelt  sich  jedoch  nur  dann, 
wenn  nitratreiche  Nahrung,  wie  Gurken,  Rüben,  Rettiche,  salpeterhaltiges  Brunnenwasser  u.  dgl. 
genossen  wird.  Ohne  diese  sind  die  Choleraerreger  nach  E.  so  gut  wie  wirkungslos. 

4.  Die  Übertragung  der  Cholera  durch  die  Luft  ist  belanglos,  wenn  sie  über- 
haupt je  vorkommt  (Flügge). 

Frühere  Theorien.  Der  Einfluß  von  Ort  und  Zeit,  d.  h.  von  den  klimatischen 
Faktoren  in  örtlich-zeitlicher  Einwirkung  wurden  von  vielen  früheren  Choleraforschern 
als  die  hauptsächlichste  Ursache  für  die  Entstehung  und  Verbreitung  der  Cholera 
angesehen ; ähnlich  wie  bei  der  Cholera  nostras  entstände  sie  für  die  Cholera  asiatica 
autochthon.  Der  Hauptvertreter  dieser  Ansicht  war  James  Cuningham,  welcher 
20  Jahre  lang  an  der  Spitze  des  Sanitätsdepartements  der  indischen  Regierung  stand. 
In  seinem  Buche  „Die  Cholera,  was  kann  der  Staat  tun,  sie  zu  verhüten  ?“  (Über- 
setzung erschienen  in  Braunschweig  bei  Vieweg  1885),  faßt  er  nach  Wolter  die  Tat- 
sachen, welche  die  Cholera  außerhalb  Indiens  betreffen,  folgendermaßen  zusammen: 
„In  Europa  und  Amerika  ist,  soweit  bekannt,  kein  endemisches  Gebiet,  in  dem  die 
Cholera  beständig  mehr  oder  weniger  vorherrschend  ist,  es  müßte  sich  denn  bei 
näherer  Prüfung  der  Osten  Rußlands  als  ein  solches  heraussteilen ; aber  in  allen  an- 
deren Beziehungen  stimmt  die  Erfahrung  dieser  Länder,  so  wie  sie  sich  in  den  großen 
Tatsachen  der  letzten  55  Jahre  ausdrückt,  vollständig  mit  den  in  Indien  gesammelten 
Daten  überein.  Sie  zeigen  uns 

„1.  daß  die  Cholera  in  den  frühesten  Zeiten  in  anderen  Ländern  gekannt  war 
und  daß  mehr  oder  weniger  vereinzelte  Fälle  jährlich  in  allen  Ländern  vorkamen; 

2.  daß  Schiffe  die  Cholera  nicht  von  Indien  nach  anderen  Ländern  tragen; 

3.  daß  Länder  mit  ganz  direktem,  innigem  und  beständigem  Verkehr  mit  Indien 
am  wenigsten  gelitten  haben; 

4.  daß  die  westlichen  Länder  nicht  mehr  als  früher  unter  der  Cholera  zu  leiden 
hatten,  seit  direkter,  beständiger  und  rascher  Verkehr  mit  Indien  besteht; 

5.  daß  kein  Zusammenhang  besteht  zwischen  der  Leichtigkeit  des  Verkehrs 
und  dem  Vorwärtsschreiten  einer  Epidemie; 

6.  daß  Quarantäne  und  ärztliche  Inspektion,  Kordone,  Isolierung  der  Kranken 
und  Desinfektion  keinen  Schutz  gewährt  haben; 

7.  daß  diese  Maßnahmen,  während  sie  nichts  Gutes  hervorbrachten,  viel  Unheil 
anrichteten  durch  die  Lahmlegung  des  Handels,  die  Erregung  einer  gedankenlosen 
Panik  und  Abziehung  der  Aufmerksamkeit  der  Menschen  und  öffentlichen  Mittel 
von  sanitären  Verbesserungen; 

8.  daß  durch  sanitäre  Verbesserungen  allein  der  unbekannten  Ursache  und  den 
Ursachen,  welche  Cholera  hervorbringt,  entgegengearbeitet  werden  kann,  Ursachen, 
welche  nirgends  ganz  fehlen,  wie  isolierte  Fälle  beweisen,  die  sich  aber  in  epidemischer 
Stärke  nur  in  unbestimmten  Zwischenräumen  offenbaren.“ 

Der  CüNiNGHAM’schen  Ansicht  stellt  die  Theorie  von  Pettenkofer  am  nächsten, 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  18 
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welcher  das  Buch  von  Cuningham  als  einen  Eckstein  der  epidemiologischen  Forschung 
erklärte. 

Pettenkofer’s  Theorie.  Pettenkofer  hat  das  große  Verdienst,  durch  sorg- 
fältiges Studium  der  Choleraepidemien  nachgewiesen  zu  haben,  daß  sich  die  Cholera 
nicht  gleichmäßig  über  ein  bestimmtes  Ländergebiet  verbreitete,  sondern  gewisse 
Gegenden  und  Städte  fast  immer  frei  davon  blieben,  z.  B.  in  Deutschland  Hannover, 
Stuttgart,  in  Frankreich  Lyon  u.  a.  Er  schloß  daraus,  daß  nicht  nur  das  eingeschleppte 
Choleragift,  sondern  auch  gewisse,  nicht  näher  bekannte  Eigenschaften  der  Ört- 
lichkeit eine  Rolle  spielten,  welche  er  als  „örtliche  Disposition“  bezeichnet e. 
Außerdem  wies  er  darauf  hin,  daß  in  Deutschland  die  Choleraepidemien  ihre  größte 
Ausdehnung  im  Spätsommer  und  Herbste  hätten,  während  die  geringste  Ausdehnung 
in  die  Wintermonate  falle.  In  anderen  Ländern  liegt  das  Maximum  und  Minimum 
in  anderen  Zeiten. 

Pettenkofer  sprach  deshalb  ferner  von  einer  zeitlichen  Disposition. 

Pettenkofer  erkannte  den  Kommabazillus  Koch’s  als  die  lange  gesuchte 
Größe  in  seiner  Gleichung  mit  drei  Unbekannten  an,  meinte  aber,  daß  derselbe 
nicht  genüge,  um  das  Ausbrechen  einer  Choleraepidemie  zu  erklären,  dazu  sei  noch 
eine  andere  bisher  unbekannte  Größe  y nötig,  welche  er  sich  an  die  Lokalität  ge- 
bunden vorstellte  (Grund wasserhöhe). 

Auf  nähere  Angaben  kann  hier  nicht  eingegangen  werden,  da  diese  heutzutage 
in  erster  Linie  nur  noch  ein  historisches  Interesse  haben. 

Wichtiger  ist  es  darauf  hinzuweisen,  daß  zweifellos  bei  jeder  Choleraepidemie 
die  individuelle  Disposition  eine  große  Rolle  spielt;  worauf  dieselbe  im  Einzel- 
falle beruht,  ist  nicht  bekannt;  im  allgemeinen  ist  zu  sagen,  daß  arme,  obdachlose 
Leute,  welche  meist  von  der  Hand  in  den  Mund  leben,  leichter  erkranken  als  Reiche; 
Kranke,  im  höheren  Alter  Stehende,  Menschen  von  schwacher  Konstitution,  Trinker 
sind  der  Infektion  in  hohem  Maße  ausgesetzt.  Säuglinge  sind  nur  insofern  immun, 
als  sie  mit  der  Brust  ernährt  werden.  In  der  letzten  Hamburger  Epidemie  er- 
krankten Hafenarbeiter,  Wäscherinnen,  Arbeiter  der  Gasanstalten  besonders  reich- 
lich, während  Bierbrauer  wohl  deshalb,  weil  sie  kaum  Wasser  trinken,  der  Infektion 
wenig  ausgesetzt  waren. 

Andere  Krankheiten  geben  keinen  Schutz  gegen  Cholerainfektion. 

Der  Einfluß  der  Wohnungs Verhältnisse  auf  die  Cholerafrequenz  äußert 
sich  einmal  darin,  daß  der  dauernde  Aufenthalt  in  überfüllten  und  unsauberen  Zimmern 
die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  gegen  krankmachende  Einflüsse  jed- 
weder Art  herabsetzt,  andererseits  durch  das  dichte  Zusammen  wohnen  der  Menschen 
jeder  durch  Kontakt  übertragenen  Infektionskrankheit  infolge  der  leichteren  Über- 
tragung Vorschub  geleistet  wird.  Schon  Griesinger  betonte,  daß  „die  Cholera  über- 
wiegend eine  Krankheit' des  Proletariats  ist,  überhaupt  der  unteren  Volksklassen, 
und  daß  sie  es  um  so  mehr  ist,  je  größer  die  Differenz  der  hygienischen  Verhältnisse 
gegen  die  höheren  Stände  ist,  je  mehr  die  unteren  Klassen  in  Schmutz  und  Feuchtig- 
keit, in  überfüllten  Räumen,  in  schlechten  Wohnungsverhältnissen,  kurz  im  Elend 
leben“. 

Auch  in  Hamburg  zeigte  sich  diese  Ansicht  wieder  bestätigt,  besonders  lehr- 
reich ist  eine  von  Dr.  KocH-Hamburg  zusammengestellte  Übersicht  über  die  Haus- 
haltungen mit  mehreren  Cholerafällen. 

Es  wurden  1865  Haushaltungen  mit  mehr  als  einer  Erkrankung  und  837  mit 
mehr  als  einem  Sterbefall  gezählt. 

2 Erkrankungsfälle  kamen  vor  in  1331  Haushaltungen  = 2262  Personen, 
und  zwar: 


Cholera  asiatica. 


275 


1 Ehepaar  in 281 

Vater  und  Kind  in 254 

Mutter  und  Kind  in 408 

2 Kinder  in 284 


andere  Haushaltungsmitglieder  in  . 104 


Haushaltungen 

33 
33 
33 
3 3 


3 Erkrankungsfälle 

in 

387  Haushaltungen  = 

1161 

Personen 

4 

in 

98 

33 

392 

33 

5 

in 

36 

33 

180 

33 

6 

in 

6 

33 

36 

33 

7 

in 

5 

33 

35 

33 

8 

in 

1 

3 3 

8 

33 

o 

in 

1 

33 

9 

33 

4483  Personen 
(Erkrankungen) 


2 Sterbefälle  in  688  Haushaltungen  = 1376  Personen, 
und  zwar: 


1 Ehepaar  in 

Haushaltungen 

Vater  und  Kind  in 

156 

3 3 

Mutter  und  Kind  in 

219 

3 3 

2 Kinder  in 

180 

33 

andere  Haushaltungsmitglieder  in 

24 

33 

3 Sterbefälle  in  121  Haushaltungen 

= 

363 

Personen 

4 „ in  21 

= 

84 

3 3 

5 „ in  6 

= 

30 

33 

6 ,,  in  1 

= 

6 

33 

1859  Personen 
Sterbefälle 


Wiederholt  ist  beobachtet  worden,  daß  gleichzeitig  mit  der  Cholera  auch  andere 
Infektionskrankheiten  epidemisch  auftraten;  für  Hamburg  waren  in  Cholerajahren 
mehrfach  Epidemien  von  Influenza  und  Typhus  vorhanden. 


Übersichtstabelle  über  die  Typhusfälle  in  Hamburg  während  der  Cholerajahre 
1892  und  1893  (nach  Reincke). 


1892 

1893 

April 

c§ 

S 

Juni 

Juli 

August 

O 

C/2 

Oktober 

Nov. 

Dez. 

Januar 

Februar 

März 

April 

Mai 

Juni 

Typhus-Erkrankungen 

55 

86 

164 

118 

163 

553 

200  103 

73 

106 

87 

62 

30 

41 

65 

Typhus-Todesfälle 

12 

14 

9 

19 

15 

37 

18;  15 

12 

16 

11 

4 

5 

8 

10 

Chantemesse  und  Borel  machen  die  Mitteilung,  daß  Choleraausbrüche  in  Mekka 
stets  erfolgten,  wenn  das  große  religiöse  Fest  des  Islam  in  den  Winter  oder  Sommer, 
nicht  aber  wenn  es  in  die  anderen  Jahreszeiten  fällt.  Sie  machen  darauf  aufmerksam, 
daß  dieses  Verhalten  mit  dem  Gang  der  Cholera  in  Indien  korrespondiert. 

Für  Hamburg  liegen  Zusammenstellungen  des  monatlichen  Verlaufs 
der  Choleraepidemie  vor,  welche  hier  zum  Abdruck  kommen  sollen. 
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Niederschläge x)  in  Millimetern  in  den  einzelnen 


(Die  Monate,  in  denen  Cholerafälle  vorkamen,  sind  durch  Umrandung,  die  der 


Monat 

(Die  monatlichen  Mittel 
der  Niederschläge 
in  Klammern.) 

1848 

1849 

1850 

1853 

1854 

1855 

Januar  (43,4) 

_ 

59,7 

|2S| 

32,9 

20,8 

Februar  (40,3) 

50,8 

49,8 

36,9 

23,7 

31.8 

— 

März  (43,6) 

20,3 

21,8 

— 

10,2 

8,9 

— 

April  (40,3) 

50,8 

39.4 

— 

48,3 

— 

— 

Mai  (51,4) 

8,9 

62,3 

— 

44 

27,9 

— 

Juni  (71,4) 

64,8 

77,5 

— 

108,7 

— 

— 

Juli  (75,9) 

50,3 

64.3 

— 

61,3 

25,2 

— 

August  (68.9) 

78 

76.2 

— 

40.9 

23,7 

— 

September  (59,7) 

47 

38,1 

— 

26,9 

— 

— 

Oktober  (63,8) 

43,2 

80 

— 

36,9 

— 

— 

November  (54) 

64,8 

30,5 

— 

20,3 

— 

— 

Dezember  (55,7) 

18,3 

38,1 

— 

21,6 

— 

— 

497,1 

637 

475,3 

— 

— 

*)  Die  Monatsmittel 

entsprechen 

dem  Durchschnitt  der  Jahre 

1841— 

1889.  Jahresmittel 

Hamburg“  entnommen. 


Tabellarische  Monatsübersicht  der  einzelnen  Cholerajahre  Hamburgs  (nach  Wolter). 


Jahres- 

zahl 

Dauer  der  Epidemie 
Erster  Fall  Letzter  Fall 

Ein- 

wohner- 

zahl 

Todesfälle 

absolute1  per 
Zahl  Mille 

Zeit  des  gehäuften  Er- 
krankens  resp.  der  epidemi- 
schen Ausbreitung. 

1831 

5.  Oktober 

2.  Februar  1832 

145  363 

498 

3,43 

Mitte  Oktober  bis  Ende  No- 
vember 

1832 

1.  April 

17.  Dezember 

146365 

1652 

11,29 

Juni  und  Juli.  Abermalige 
Steigerung  in  der  2.  August- 
hälfte im  September  und 
Oktober. 

1833 

Im  August 

Im  November 

— 

46 

— 

— 

1834 

Ende  August 

11.  Oktober 

— 

155 

— 

Ende  August  bis  15.  Sep- 
tember. 

1835 

Ende  August 

Im  September 

— 

8 

— 

— 

1837 

2.  September 

23.  November 

— 

142 

— 

2.  Septemberhälfte  bis  Ende 
Oktober. 

1848 

1.  September 

21.  Januar  1849 

167  291 

1772 

10,59 

September  und  Oktober. 

1849 

14.  Mai 

8.  Januar  1850 

168  061 

593 

3,53 

(Juni),  Juli — August,  Sep- 
tember, Oktober). 

1850 

26.  Mai 

11.  Januar  1851 

171  013 

440 

2,57 

Juli,  August,  September 

1853 

23.  Juli 

1.  November 

182  534 

301 

1,65 

August  und  September. 

1854 

14.  Juni 

27.  November 

184  274 

311 

1,69 

29.  August  bis  23.  Oktober 
(Acme  im  September). 

1855 

19.  Juni 

29.  Oktober 

185  641 

204 

1,1 

Juli  oder  August 

1856 

13.  Juni 

23.  November 

187  896 

78 

0,42 

September  und  Oktober 

1857 

6.  Juni 

27.  November 

191  910 

491 

2,56 

August — September — Ok- 
tober 

1858 

— 

— 

7 

— 

— 

1859 

9.  Juni 

5.  Oktober 

196  747 

1285 

6,53 

Letztes  Drittel  des  Juli  und 
August 

1866 

30.  Juni 

22.  Oktober 

214174 

1158 

5,41 

31.  August  bis  12.  September 

1867 

Von  Juli  bis 

AnfangNovember 

221 160 

741) 

0,33 

August  und  September 

1871 

20.  August 

24.  September 

325  232 

101 

0,31 

20.  August  bis  24.  September 

1873 

14.  Juni 

8.  November 

348 127 

1005 

2,89 

2.  August  bis  6.  September 

1892 

0 

16.  August 
9 Erwachsene, 

12.  November 
65  Kinder. 

640  400 

8605 

13,44 

16.  August  bis  5.  (resp.  23.) 
Oktober 
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Cholerajahren  Hamburgs  seit  1848. 

epidemischen  Ausbreitung  durch  fette  Ziffern  kenntlich  gemacht  [nach  Reincke].) 


1841—1889)  626.6  Die 


Zahlenangaben 


sind  dem  REiNCKE’schen  Werke  „Der  Typhus  in 


Für  Hamburg  liegen  auch  statistische  Mitteilungen  über  die  Niederschläge  und 
eine  tabellarische  Übersicht  der  einzelnen  Cholerajahre  vor,  welche  des  großen  Inter- 
esses wegen  auf  S.  276  u.  277  wiedergegeben  werden. 

Bazillenträger:  Ähnlich  wie  beim  Typhus  gibt  es  auch  bei  der  Cholera 
„Bazillenträger“,  d.  h.  klinisch  gesunde  Personen,  welche  Cholerabazillen  im  Stuhle 
haben ; sie  haben  früher  eine  Choleraerkrankung  durchgemacht  . Nach  Untersuchungen 
von  R.  Pfeiffer  kamen  auf  174  Personen,  welche  eine  ausgesprochene  Cholera- 
erkrankung durchgemacht  hatten,  38  Bazillenträger;  doch  spricht  sich  dieser  hervor- 
ragende Forscher  dahin  aus,  daß  Dauerausscheider  von  Cholerabazillen  wahr7 
scheinlich  nicht  Vorkommen,  jedenfalls  spielen  sie  nach  seiner  Ansicht  nach  den  epi- 
demiologischen Erfahrungen  in  Europa,  speziell  in  Deutschland  keine  Rolle;  in  der 
Regel  haben  die  Cholera  Vibrionen  im  Darmkanal  der  Erkrankten  nur  eine  kurze  Lebens- 
dauer (etwa  14  Tage).  In  Italien  wurden  1910  und  1911  mehr  als  3000  Genesene 
in  dieser  Hinsicht  untersucht  und  97%  von  ihnen  nach  einem  Monat  bakterienfrei 
befunden.  Eine  Tragzeit  von  mehr  als  zwei  Monaten  ist  schon  als  große  Aus- 
nahme anzusehen.  Ruhrkranke  werden  verhältnismäßig  oft  als  Cholerabazillen- 
träger ermittelt  (Pottevin). 

Goere  konnte  die  gewöhnliche  grüne  Eidechse  (Lacerta  viridis)  mit  Cholera  infizieren.  Einige 
Tiere  überlebten  die  Erkrankung  und  blieben  einige  Tage  Bazillenträger.  In  Goldfischen  leben  die 
Bazillen  zwei  bis  vier  Tage  (Cuno  und  Martinez). 

Pathologische  Anatomie. 

Da  die  Cholera  im  wesentlichen  eine  Vergiftung  des  Körpers  durch  die  Toxine 
der  im  Darm  eingedrungenen  Cholerabazillen  darstellt,  hat  sie  mit  den  übrigen  In- 
toxikationen die  Eigentümlichkeit,  daß  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
in  einem  gewissen  Mißverhältnis  zu  der  Schwere  der  Erkrankung  stehen. 

Das  äußere  Ansehen  der  im  Stadium  algidum  verstorbenen  Leichen  wird 
meist  als  etwas  Charakteristisches  angesehen:  die  Leichen  faulen  langsam,  die  Haut 
ist  häufig  von  graublauer  Farbe,  die  Lippen,  Augenlider,  Finger  und  Füße  sind 
grauschwarz,  die  Augen  sind  tief  eingesunken,  von  blauen  Rändern  umgeben,  das 
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Abdomen  eingesunken.  Die  Totenstarre  ist  beträchtlich,  die  Haltung  der  Glieder 
fechterartig,  die  Finger  sind  stark  gekrümmt.  Verhältnismäßig  häufig  sind  post- 
mortale Zuckungen.  Die  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  Verstorbenen  zeigen 
keine  Eigentümlichkeiten. 

Die  während  des  Lebens  zu  beobachtenden  Exantheme  sind  auf  dem  Sektions- 
tische nicht  zu  sehen. 

Die  Muskulatur  zeigt  makroskopisch  und  mikroskopisch  keine  Verände- 
rungen; nach  Boltz  zeigen  Kehlkopf-  und  Zwerchfellmuskulatur  häufig  feinkörnige 
Trübung. 

Das  Zentralnervensystem  bietet  in  der  Regel  keinen  wesentlichen  Befund. 

Die  Respirationsorgane  sind  vielfach  befallen:  die  Trachea  und  größeren 
Bronchien  sind  häufig  gerötet,  mit  schleimigem  Inhalt  gefüllt,  hin  und  wieder  sind 
Soorauflagerungen  zu  finden,  die  Pleura  enthält  vielfach  Hämorrhagien,  in  den 
Lungen  finden  sich  als  Komplikation  lobäre  und  häufiger  noch  lobuläre  Pneumonien. 

Das  Epikard  weist  vielfach  ebenfalls  Hämorrhagien  auf,  der  Herzmuskel 
ist  meist  leicht  körnig  getrübt. 

Das  Peritoneum  des  Dünndarms  ist  von  rosaroter  Färbung  mit  starker 
Gefäßinjektion  und  mit  einem  fadenziehenden  Überzug  bedeckt.  (Vgl.  Tafel  VII.) 

Der  Füllungszustand  der  Därme  ist  ein  wechselnder;  zum  Teil  sind  sie 
leer,  zum  Teil  schwappend  mit  trüb  weißem  Inhalt  gefüllt ; häufig  sind  Invaginationen 
zu  konstatieren. 

Der  Darm  in  halt  wird  meist  als  reiswasserartig  bezeichnet;  in  seltenen 
Fällen  ist  er  gallig  und  blutig  gefärbt,  in  einzelnen  ist  er  durchaus  uncharakteristisch, 
wie  ein  gewöhnlicher  diarrhoischer.  Nach  dem  5.  Krankheitstage  werden  reiswasser- 
artige Stühle  überhaupt  nicht  mehr  angetroffen.  Die  Reaktion  des  Inhalts  ist  im 
oberen  Dünndarm  meist  sauer,  in  den  tieferen  Darmpartien  dagegen  alkalisch. 

Die  Darm  schleim  haut  zeigt  eine  wechselnde  Färbung  von  hellrot  bis  zu 
schwarzroter  Suffusion.  Dieselbe  ist  auf  größere  Strecken  ihres  Epithels  beraubt, 
die  solitären  Follikel  sind  angeschwollen  und  häufig  von  Hämorrhagien  durchsetzt 
und  umgeben.  In  späteren  Stadien  finden  sich  diphtheritische  resp.  nekrotische 
Veränderungen  der  Darmschleimhaut ; häufig  ist  es  im  Anschluß  daran  zu  Verschor- 
fungen und  flächenhaften  Ulzerationen  der  Submukosa  gekommen.  Die  Abstoßung 
des  Oberflächenepithels  des  Darms  ist  nach  E.  Frankel  ein  vitaler,  spezifischer  Prozeß, 
kein  postmortaler  Vorgang.  Die  Cholerabazillen  findet  man  nicht  auf  der  Oberfläche 
des  Darms,  sondern  auch  in  den  tieferen  Partien,  in  der  Submukosa  und  dem  Innern 
der  Liebere ÜHN’schen  Drüsen.  (Vgl.  Tafel  VII.) 

Der  Magen  j.st  meist  nicht  verändert,  in  seltenen  Fällen  sind  schon  ähnliche 
Veränderungen  wie  im  Darm  zu  konstatieren. 

Die  Milz  ist  gleichfalls  in  den  meisten  Fällen  unverändert,  selten  werden 
einzelne  Hämorrhagien  darin  angetroffen;  sie  ist,  wie  durch  Kultur  und  mikro- 
skopische Untersuchung  nachgewiesen  werden  kann,  frei  von  Kommabazillen.  Ähnlich 
verhält  sich  die  Leber;  in  einzelnen  Fällen  wird  eine  Cholezystitis  konstatiert. 

Die  Nieren  zeigen  in  allen  Stadien  der  Krankheit  schwere  Veränderungen, 
häufig  schon  4 — 10  Stunden  nach  Beginn  der  Erkrankung.  Während  makro- 
skopisch keine  Abweichung  von  der  Norm  vorhanden . ist,  sieht  man  mikroskopisch 
schon  herdweise  Anschwellung  der  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen,  ver- 
einzelte dieser  Zellen  sind  schon  dem  Kerntod  verfallen.  In  bezug  auf  die  Proto- 
plasmaschwellung und  -Zerklüftung  sind  graduelle  Unterschiede  zu  verzeichnen. 

In  einzelnen  Fällen  findet  man  mikroskopisch  eine  allgemeine  Kernnekrose  der  Epithelien 
der  ganzen  Rindensubstanz.  Meistens  finden  sich  aber  vor  allem  nur  Veränderungen  des  Zell- 
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Tafel  7. 


Fig.  1 : Serosa  intestinorum  et  mesenterium  bei  Cholera  asiatica. 

(Nach  dem  Bilde  von  \V'.  Gummelt  im  Kast-Rumpel-Fraenkelsehcn  Atlas,  Verlag  von  Dr.  W'erner  Klinkhardt  in  Leipzig.) 

Fig.  2:  Choleradarm.  Geöffnete  Dünndarmschlinge  mit  typischem  Cholerastuhle  (ebendaher  wie  Figur  1). 
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protoplasmas.  Bei  Personen,  welche  am  1. — 2.  Krankheitstage  gestorben  sind,  kommt  es  zu 
einer  hochgradigen  Auflockerung,  später  zu  einem  richtigen  Verfall  derselben;  auch  diese  Nieren 
sehen  makroskopisch  häufig  unverändert  aus. 

Nieren  von  dem  2.  bis  3.  Tage  von  Beginn  der  Erkrankung  sind  meist  makroskopisch  schon 
stark  geschwollen  und  durch  auffallenden  Blutreichtum  ausgezeichnet.  Mikroskopisch  findet  man 
eine  starke  Füllung  der  Glomeruli  und  intratubulären  Kapillaren,  daneben  eine  stärkere  Plasmolyse 
und  zahlreiche  hyaline  oder  grobkörnige  Zylinder,  welche  sowohl  die  gewundenen  Kanälchen, 
als  auch  die  HENLE’schen  Schleifen  und  einzelne  gerade  Harnkanälchen  ausfüllen.  Veränderungen 
anderen  Charakters  treten  auch  in  späteren  Stadien  nicht  auf. 

Makroskopisch  bietet  allerdings  in  dieser  Zeit  die  Choleraniere  größere  Mannigfaltigkeit: 
vom  2.  bis  4.  Tage  ist  meist  der  Farbenton  der  Ober-  und  Schnittfläche  ein  mehr  rotgrauer  oder 
gelblichroter,  um  in  den  nächsten  Tagen  eine  fast  rein  gelbe  Beschaffenheit  anzunehmen.  Auf 
dem  Durchschnitt  sieht  man  diese  Nuancen  nur  in  der  Rindensubstanz,  während  der  Markkegel 
auch  in  den  späteren  Stadien  dunkelrot  gefärbt  bleibt. 

Mit  Ablauf  der  dritten  Krankheitswoche  ist  die  Regeneration  der  Nieren 
meistens  eine  mehr  oder  weniger  vollkommene.  Thrombenbildung,  Infarkte,  meta- 
statische  Abszesse  in  den  Nieren  sind  als  zufällige  Befunde  anzusehen. 

Die  Blase  ist  meist  kontrahiert,  entweder  völlig  leer  oder  wenige  Tropfen 
meist  trüben  Urin  enthaltend,  in  welchem  sich  hyaline  oder  fein  granulierte  Zylinder 
nach  weisen  lassen.  Vom  dritten  Krankheitstage  an  ist  häufig  mehr  oder  weniger 
reichlich  klarer  Urin  darin  enthalten.  Die  Schleimhaut  weist  meist  Hämorrhagien 
auf,  in  seltenen  Fällen  nekrotische  Prozesse. 

Der  Uterus  des  bereits  menstruierten  Weibes  weist  mehr  oder  weniger  um- 
fangreiche Blutungen  in  das  offene  Lumen  der  Uterushöhle  neben  Infarzierungen 
in  den  oberflächlichen  Schichten  auf ; mikroskopisch  findet  sich  eine  häufig  tiefgehende 
Infarzierung  der  Uterusmukosa  mit  starker  Erweiterung  der  Gefäße  und  Vorhanden- 
sein von  zahlreichen  Mastzellen. 

Die  Vagina  weist  in  einzelnen  Fällen  diphtheritische  oder  ulzeröse  Ver- 
änderungen auf. 

Das  Fettmark  der  Röhrenknochen  Erwachsener  wird  fast  immer  in 
solches  von  Himbeerfarbe  und  Geleekonsistenz  umgewandelt  und  weist  ebenfalls 
Hämorrhagien  auf. 

Die  Autopsie  des  Fötus  bietet  meist  außer  zahlreichen  Hämorrhagien  auf  den 
serösen  Häuten  nichts  Besonderes. 

Auch  in  den  Ovarien  finden  sich  meist  reichliche  Hämorrhagien. 


Inkubation. 

Nach  klinischen  Erfahrungen  dauert  die  Inkubationszeit  der  Cholera  meist 
mehr  als  24  Stunden. 

Pettenkofer  fand  2*4  — 5,  in  anderen  Fällen  7 — 8 Tage.  Demgegenüber 
muß  aber  hervorgehoben  werden,  daß  in  jeder  Epidemie  einzelne  Menschen  wenige 
Stunden  nach  einem  stattgehabten  Exzeß  im  Essen  oder  Trinken  an  Cholera  er- 
krankten . 

Pettenkofer  erkrankte  in  seinem  bekannten  Selbstversuch  60  Stunden  nach 
Einnahme  von  Cholerabazillen,  während  bei  Emmerich,  welcher  die  Einführung  der 
Kommabazillen  mit  'einem  Diätfehler  verband,  nach  46  Stunden  die  ersten  Durch- 
fälle auf  traten. 

Nach  einer  vielfach  zitierten  Arbeit  von  Raimbert,  welcher  in  der  kleinen  Ort- 
schaft Bo.urg  de  Coine  im  Herbste  1865  eine  kleine  Choleraepidemie  beobachtete, 
betrug  bei  64  Erkrankungen  die  Inkubationszeit 


280 


P.  Krause  & Th.  Kumpf. 


1 1 mal 

einige  Stunden  bis  1 Tag 

35  mal 

1 — 2 Tage 

1 1 mal 

5 — 7 Tage 

6 mal 

8 — 12  Tage 

1 mal 

bis  24  Tage. 

Die  Richtigkeit  der  letzten  Angabe  ist  sehr  zu  bezweifeln. 

Symptomatologie  und  Verlauf. 

Die  Cholera  asiatica  ist  eine  bald  nur  mit  Durchfällen,  bald  mit  gleichzeitigem 
Erbrechen  beginnende  Erkrankung,  welche  häufig  zu  dem  Bilde  einer  schweren 
spezifischen  Intoxikation  und  sehr  häufig  zum  Tode  führt.  Zu  ihrer  sicheren  Diagnose 
ist  der  Nachweis  der  Choleravibrionen  erforderlich.  Das  Bild  der  Cholerainfektion 
ist  ein  äußerst  wechselndes. 

1.  Cholerainfektion  ohne  wesentliche  Krankheitssymptome. 

Stellen  wir  uns  auf  den  streng  ätiologischen  Standpunkt,  so  sind  zweifellos 
auch  diejenigen  Fälle  von  Infektion  zur  Cholera  zu  rechnen,  bei  welchen  nur 
Cholerabazillen  im  Stuhle,  ohne  weitere  Krankheitssymptome,  nachgewiesen  sind; 
auch  beim  Typhus  und  der  Diphtherie  liegen  ähnliche  Verhältnisse  vor. 

Während  der  letzten  Hamburger  Choleraepidemie  wurden  eine  Anzahl  der- 
artiger Fälle  von  Rumpf,  Rumpel,  Dunbar  beobachtet.  Nach  Kahler  wurden  im 
Jahre  1894  in  Deutschland  neben  1004  Erkrankungen  mit  490  Todesfällen  52  Fälle 
mit  Kommabazillenbefund  ohne  klinische  Krankheitserscheinungen  konstatiert.  Es 
unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  die  tatsächliche  Zahl  solcher  Fälle  eine  noch  viel 
höhere  war. 

Von  Esmarch  fand  in  Wehlau  neben  8 typischen  Cholerafällen  unter  35  zur 
Beobachtung  gestellten  Personen  12,  welche  6 — 9 Tage  lang  im  Stuhle  Cholera bazillen 
ausschieden. 


2.  Die  Choleradiarrhöe. 

Dieselbe  ist  charakterisiert  durch  eine  mehr  oder  weniger  große  Zahl  dünner 
fäkulent schleimiger  und  gallig  gefärbter  Ausleerungen.  Dieselben  beginnen  gewöhn- 
lich ohne  besondere  Leibschmerzen  in  der  Nacht  mit  Kollern  und  Flatulenz.  In 
vielen  Fällen  ist  dabei  neben  einer  stark  belegten  Zunge  und  schlechtem  Geschmack 
im  Munde,  starkes  Durstgefühl  und  Druck  in  der  Magengegend  vorhanden.  Sie 
treten  meist  1 — 2 Tage  nach  stattgehabter  Infektion  auf ; bei  dem  Selbstversuch 
von  Pettenkofer  trat  die  Diarrhöe  60  Stunden,  bei  Emmerich  46  Stunden  nach  der 
Infektion  ein. 

Die  Dauer  der  Durchfälle  ist  verschieden,  sie  können  innerhalb  von  wenigen 
Tagen  zur  Ausheilung  kommen ; in  anderen  Fällen  kommt  es  aber  zur  Verschlimmerung, 
es  treten  Appetitlosigkeit,  Unbehagen,  Kopfweh,  Verminderung  der 
Ur  in  menge,  Ziehen  in  den  Waden,  Neigung  zu  Schweißen,  Erhöhung  der 
Körpertemperatur  auf . 

In  einzelnen  Fällen  von  scheinbarer  Heilung  kommt  es  im  Anschluß  an  un- 
vorsichtigen Genuß  von  Speisen  zu  Rezidiven,  auch  Mangel  an  Schonung,  früh- 
zeitiges Verlassen  des  Bettes  führt  dazu.  Die  Diarrhöen  sind  häufig  als  erstes  Symptom 
der  Cholera  anzusehen,  in  einzelnen  Epidemien,  z.  B.  in  der  letzten  Hamburger, 
waren  sie  aber  nicht  das  Vorspiel  zu  dem  schweren  Bilde  der  Cholera;  doch  führen 
sie  bei  schwachen  alten  Personen,  bei  Kindern,  bei  Soldaten  im  Felde,  bei  ungünstigen 
äußeren  Verhältnissen  unter  allgemeiner  Erschöpfung  nicht  allzuselten  zum  Tode. 
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Die  Stühle,  welche  an  Zahl  zwischen  1 — 20  pro  Tag  wechseln  können,  sind 
meist  leicht  gelblich  gefärbte  Dünndarmstühle,  in  denselben  lassen  sich  Cholera- 
bazillen manchmal  nur  an  einem,  häufiger  bis  zu  8 Tagen  nachweisen. 

3.  Die  Cholerine. 

Dieselbe  kann  sich  aus  einer  schon  bestehenden  Diarrhoe  entwickeln,  viel 
häufiger  aber  tritt  sie  als  besondere  Krankheitsform  auf. 

Nach  vorhergegangener  allgemeiner  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit,  Abgeschlagen- 
heit,  Übelkeit  treten  plötzlich  diarrhoische  Stühle  auf,  welche  zunächst  gelblich, 
später  aber  reiswasserartig  werden.  Bald  stellt  sich  auch  Erbrechen  ein:  zuerst 
werden  nur  die  genossenen  Speisen  erbrochen,  bald  wird  aber  das  Erbrochene 
grünlich,  dünnflüssig  und  ist  von  bitterem  Geschmack,  selten  ist  es  völlig  entfärbt 
oder  reiswasserartig.  Während  das  Erbrechen  häufig  rasch  verschwindet,  bleiben 
die  Durchfälle  in  großer  Heftigkeit  bestehen.  Es  tritt  Fieber  auf,  die  Haut  fühlt 
sich  dabei  auffallend  kühl  an,  der  Puls  ist  klein,  die  Urinsekretion  gering  oder  stockt 
vollständig. 

Im  Urin  befinden  sich  spärliche  Mengen  Eiweiß.  Über  Ziehen  in  den  Waden 
wird  gleichfalls  häufig  geklagt.  Der  geschilderte  Zustand  führt  in  einem  Teil  der 
Fälle  zum  schweren  typischen  Choleraanfall;  in  einem  anderen  Teile  erholt  sich  der 
Kranke  allmählich  von  der  Cholerine;  die  Erholung  geht  meist  nur  langsam  von- 
statten ; nicht  selten  entwickelt  sich  daraus  ein  febriler  oder  fieberloser  Krankheits- 
zustand mit  allgemeiner  Schwäche,  leichten  Schweißen,  belegter  Zunge  und  starkem 
Durste,  ein  Krankheitsbild,  welches  etwas  an  das  sog.  Choleratyphoid  erinnert. 

In  mehreren  Choleraepidemien  waren  die  Choleradiarrhöe  und  die  Cholerine  gewissermaßen 
die  Vorstufe  der  Cholera  gravis;  in  der  letzten  Hamburger  Epidemie  war  das  in  etwa  50% 

der  Fall. 


4.  Cholera  gravis. 

Dieselbe  entwickelt  sich  entweder  langsam,  indem  ihr  längere  Zeit  Prodromal- 
erscheinungen vorausgehen,  bald  1 — 3 Tage,  bald  mehrere  Wochen,  oder  sie  entsteht 
ganz  plötzlich;  letzteres  kam  in  der  Hamburger  Epidemie  in  einem  großen  Teil  der 
Fälle  zur  Beobachtung.  Auch  hier  ist  das  Wechselnde  in  dem  Bilde  zu  betonen; 
bald  geht  Übelkeit,  Unbehagen,  Frösteln  dem  eigentlichen  Anfall  voraus,  bald  bildet 
sich  ohne  Vorboten  eine  stürmische  Diarrhöe  mit  charakteristischen  Stühlen  und 
Erbrechen.  Im  Anschluß  daran  bildet  sich  das  von  den  alten  Autoren  als  Stadium 
asphycticum  oder  algidum  Cholerae  bezeichnete  schwere  Krankheitsbild  aus. 

In  vereinzelten  Fällen  entsteht  dasselbe  ohne  vorhergegangene  stärkere  Durch- 
fälle und  Erbrechen. 

Das  Auftreten  der  Durchfälle  ist  gewöhnlich  schon  von  Ziehen  in  den 
Schenkeln,  von  Kältegefühl  an  Händen  und  Füßen,  allgemeiner  Unruhe  begleitet 
oder  gefolgt.  Die  Stühle  nehmen  das  charakteristische  Aussehen  der  Reiswasser- 
stülile  an;  innerhalb  von  kurzer  Zeit  kommt  es  zu  großer  Schwäche,  Übelkeit,  Gefühl 
von  Schwindel,  Ohrensausen,  Herzklopfen,  Angst  und  Beklemmung,  Druck  in  der 
Herz-  und  Magengegend;  das  Gesicht  des  Kranken  verfällt,  die  Haut  wird  graublau 
und  verliert  ihren  Turgor. 

Das  Erbrochene  enthält  zuerst  noch  Speisereste,  bald  darauf  zeigt  es  gallige 
Beschaffenheit,  um  schließlich  eine,  den  Stuhlentleerungen  nicht  unähnliche  flockige, 
reiswasserartige  Beschaffenheit  anzunehmen. 

Zu  der  Angst  und  dem  Schmerzgefühl  in  der  Herz-  und  Magengegend  gesellt 
sich  starker  Durst  und  innere  Hitze.  Ein  Teil  der  Patienten  wird  aufgeregt  und 
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unruhig, ein  anderer  apathisch  und  somnolent;  infolge  der  krampfhaften  Spannung 
der  Wadenmuskulatur  (oder  seltener  Armmuskulatur)  ist  das  Gesicht  häufig 
schmerzhaft  verzogen.  Die  Stimme  ist  heiser  (Vox  cholerica),  die  Haut  kühl,  die 
Nase  kalt  und  spitz,  die  Stirn  mit  kaltem  Schweiß  bedeckt,  die  Augen  umgibt  ein 
dunkler  Ring.  Hände,  Finger,  Lippen  und  Nägel  werden  zyanotisch.  Die  Temperatur 
sinkt  unter  die  Norm,  ohne  daß  der  Kranke  sein  unerträgliches  Hitze-  und  Durst- 
gefühl los  wird.  Trinkt  er  etwas,  so  tritt  sofort  wieder  Erbrechen  auf,  es  gesellt  sich 
häufig  ein  unerträglicher  Singultus  dazu.  Die  Zunge  ist  in  der  Regel  weißlich  belegt 
und  wird  häufig  schmutzigblau  und  trocken. 

Die  Temperatur  fällt  selten  unter  35°,  der  Puls  ist  schwach,  70—80  in  der 
Minute,  selten  mehr,  die  Respiration  meist  leicht  beschleunigt,  30  — 40  in  der  Minute, 
ohne  daß  organische  Erkrankungen  der  Lunge  vorhanden  sind.  Die  Urinsekretion 
meist  aufgehoben  oder  sehr  spärlich.  Das  Abdomen  ist  eingesunken  und  abgeflacht, 
gibt  leicht  gedämpften  Perkussionsschall.  Eine  kleine  Anzahl  erholt  sich  selbst  aus 
dem  schweren  Krankheitsbilde,  ein  großer  Teil  stirbt  in  äußerster  Erschöpfung. 

Die  Patienten  liegen  mit  eingesunkenen  Wangen  und  Schläfen  da,  Gesicht 
und  Hände  mit  naßkaltem  Schweiße  bedeckt,  die  Haut  runzlig,  in  Falten  abhebbar, 
von  blaugrauer  Farbe.  Lippen,  Finger,  Zehen  blau  violett.  Die  Stimme  ist  völlig 
klanglos,  die  Respiration  ist  oberflächlich,  der  Puls  nicht  mehr  fühlbar,  die  Herztöne 
kaum  zu  hören.  Die  Muskelkrämpfe  erreichen  ihre  größte  Stärke,  das  Sensorium 
ist  meist  leicht  benommen,  kann  aber  auch  völlig  frei  sein.  Erbrechen  und  Durch- 
fälle können  sistieren.  Allmählich  wird  die  Atmung  langgezogen,  röchelnd,  seufzend, 
tief  gezogen,  die  Augen  werden  starr ; unter  Schwinden  des  Bewußtseins  tritt  derTocl  ein. 

Das  ganze  schreckliche  Drama  kann  sich  vom  Beginn  innerhalb  von  Stunden, 
oft  auch  im  Laufe  des  ersten  und  zweiten  Tages  abspielen. 

5.  Stadium  comatosum  Cholerae  (Choleratyphoid). 

Dieses  Stadium  schließt  sich  in  einzelnen  Fällen  dem  Stadium  algidum  an. 
Die  Patienten  scheinen  auf  dem  Wege  der  Besserung  zu  sein,  plötzlich  werden  sie 
von  großer  Schwäche  und  Apathie  befallen.  Kälte  und  Zyanose  der  Extremitäten 
treten  von  neuem  auf.  Die  wieder  fast  zur  Norm  zurückgekehrte  Temperatur  sinkt 
von  neuem.  Der  Kopf  fühlt  sich  heiß  an,  Gesicht  und  Konjunktiva  sind  injiziert;  es 
treten  Delirien  und  Somnolenz  auf,  die  Krämpfe  in  der  Muskulatur  dauern  fort. 
Diarrhöen  und  Erbrechen  können  ungcändert  fort  bestehen.  Die  Harnsekretion  ist 
häufig  aufgehoben.  Unter  Sopor  und  Koma,  welches  sich  aus  der  Somnolenz  all- 
mählich entwickelt,  geht  der  Kranke  zugrunde. 

Aus  diesem  schweren  Zustande  kann  sich  der  Kranke  erholen.  Unter  Aus- 
bruch eines  Exanthems  und  Auftreten  von  Fieber  kann  die  Rekonvaleszenz  plötzlich 
einsetzen. 

Auch  im  Anschluß  an  Cholerine  oder  Choleradiarrhöe  kann  sich  das  Stadium 
comatosum  entwickeln. 

Besprechung  der  einzelnen  Symptome. 

Temperatur:  Im  Stadium  algidum  sinkt  die  Temperatur  in  der  Achselhöhle 
um  1 — 2°,  später  auch  im  Mastdarm  um  2 und  mehr  Grad.  Temperaturen  unter 
35°  werden  nur  ausnahmsweise  beobachtet. 

Leubuscher  teilte  vergleichende  Temperaturmessungen  mit : 

Achselhöhle  33,7  °C  Nasenhöhle  26,2°  C 

Unter  der  Zunge  32,5°  C Vola  manus  20,1°  C 

Auf  der  Zunge  27,5°  C 
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Das  Thermometer  steigt  bei  den  Cholerakranken  sehr  langsam,  die  Messungen 
sollten  stets  im  Rektum  vorgenommen  werden,  da  sie  allein  richtige  Werte  der  inneren 
Temperatur  angeben.  Bei  Frauen  sind  auch  Vaginalmessungen  verwertbar. 

Fast  regelmäßig  tritt  eine  postmortale  Temperatur  Steigerung  auf,  die 
Leichen  kühlen  sich  auffallend  langsam  ab. 

Zirkulationsorgane:  Der  Radialpuls  ist  klein,  fadenförmig,  an  Zahl  70—80, 
in  einzelnen  Fällen  leicht  beschleunigt,  90—120  Schläge  in  der  Minute  zählend. 
Bei  Venaesektionen  fällt  auf,  daß  sich  fast  kein  Blut  entleert,  auch  bei  Eröffnungen 
der  Arterien  fließt  meist  nur  wenig  Blut.  Die  Herztöne  sind  leise,  häufig  kaum 
zu  hören.  Der  Blutdruck  ist  erniedrigt.  Es  kommt  zu  hochgradiger  Zyanose  und 
Abkühlung  der  peripheren  Körperteile.  Das  Blut  erfährt  folgende  Veränderungen  : 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  nimmt  pro  cmm  um  1 — 1%  Millionen 
zu,  die  Zahl  der  Leukozyten  ist  stark  vermehrt,  es  werden  Zahlen  von  40  000  bis 
50000  pro  cmm  gefunden.  Biernatzki  hält  hohe  Leukozytenwerte  für  prognostisch 
sehr  ungünstig,  es  wurden  40000  — 60000  beobachtet  (Biernacki,  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1895,  S.  795;  Rogers,  Lancet  1902,  S.  658). 

Die  Alkaleszenz  des  Blutes  sinkt  stark  herab  von  Verlust  an  Natrium,  nach 
C-antani  soll  dasselbe  sogar  intra  vitam  sauer  werden,  eine  Angabe,  welche  aller- 
dings der  Bestätigung  bedarf. 

Infolge  des  Wasserverlustes  kommt  es  zur  Erhöhung  des  spezifischen  Gewichtes, 
sowohl  des  Blutserums  als  der  körperlichen  Elemente. 

Respirationsorgane:  objektive  Störungen  von  seiten  der  Lungen  werden 
nur  selten  beobachtet  (s.  unter  Komplikationen).  Subjektive  Klagen  über  Atemnot 
und  Beklemmung  auf  der  Brust  sind  nicht  selten.  Die  Vox  cholerica  wird  wahrschein- 
lich durch  degenerative  Prozesse  in  der  Kehlkopfmuskulatur  oder  Störungen  in  der 
Zirkulation  der  Muskulatur  oder  durch  die  von  Matterstock  beobachteten  Paresen 
und  Paralysen  der  Stimmbänder  verursacht. 

Digestionsorgane:  Bei  einfacher  Choleradiarrhöe  ist  der  Magen  meist  normal. 
Der  Cholerine  geht  häufig  Appetitlosigkeit,  Druckgefühl  in  der  Magengegend  voraus. 
Mit  Beginn  der  Durchfälle  oder  kurz  darauf  tritt  Erbrechen  auf.  Das  Erbrochene 
enthält  zuerst  Speisereste,  später  ist  es  von  galliger,  resp.  reiswasserartiger  Beschaffen- 
heit. Bei  Nekrosen  oder  blutiger  Infarzierung  der  Schleimhaut  tritt  Bluterbrechen  ein. 
Mit  Ausnahme  der  letzteren  wird  das  Erbrechen  meist  nicht  als  Signum  mali  ominis 
aufgefaßt,  die  Patienten  scheinen  eher  dadurch  erleichtert  zu  werden.  Alt  glaubt 
sogar,  daß  ähnlich  wie  beim  Morphium  das  Choleragift  durch  die  Magenschleimhaut 
abgeschieden  werde. 

Was  die  Erscheinungen  von  seiten  des  Darmkanals  anbetrifft,  so  verdienen 
sie  eine  etwas  ausführlichere  Besprechung. 

Die  Cholera  ist  ja  vorzugsweise  im  Dünndarm  lokalisiert ; die  per  os  eingeführten 
Cholerabazillen  vermehren  sich  daselbst  sehr  rasch  und  reichlich.  Diese  Vermehrung 
ist  eine  sehr  wechselnde  offenbar  je  nach  der  „Disposition“  des  betreffenden  Kranken. 
Von  der  Virulenz  und  der  Toxizität  der  Bazillen  dürfte  in  erster  Linie  das  Krankheits- 
bild abhängen.  Wir  unterscheiden 

1.  die  einfache  Choleradiarrhöe:  es  treten  Durchfälle  auf,  ohne  daß  die  übrigen 
körperlichen  Funktionen  sehr  darunter  leiden.  Der  Appetit  ist  zunächst  gut,  die 
Zunge  behält  ihre  rote  Farbe,  der  Durst  ist  gering,  im  Leibe  tritt  reichliches  Kollern 
und  Poltern  auf.  Die  Zahl  der  Stühle  schwankt  zwischen  1 — 10  und  mehr  inner- 
halb von  24  Stunden ; die  Dauer  der  Durchfälle  schwankt  zwischen  einem  Tage  bis 
mehrere  Wochen.  Die  Beschaffenheit  der  Stühle  weicht  von  denen  bei  gewöhnlichen 
Dünndarmkatarrhen  nicht  ab,  dieselben  enthalten  aber  Cholerabazillen.  In  seltenen 
Fällen  kommt  es  zu  starker  Verminderung,  selbst  Sistieren  der  Urinausscheidung, 
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zu  Albuminurie.  In  einer  großen  Anzahl  der  Fälle  sind  damit  die  Folgen  der  Cholera- 
infektion beendet,  die  Kranken  genesen.  Bei  einzelnen  Kranken,  besonders  alten 
und  schwachen  Personen,  tritt  der  Tod  ein,  ohne  daß  die  Stühle  ihren  fäkulenten 
Charakter  verloren  haben. 

2.  Die  Darmerscheinungen  bei  der  Cholerine,  deren  genaue  Schilderung 
oben  nachzusehen  ist,  schließen  sich  entweder  an  die  einfachen  Choleradiarrhöen  an, 
ohne  daß  man  zwei  besondere  Krankheitsabschnitte  unterscheiden  kann,  oder  treten 
ohne  Prodromalstadium  auf.  Häufig  allerdings  gehen  Zeichen  der  Intoxikation, 
Unbehaglichkeit,  Kopfschmerz,  Abgeschlagenheit  der  Glieder,  Störung  des  Appetits, 
belegte  Zunge,  dem  eigentlichen  Anfall  um  Stunden  voraus;  erst  dann  erfolgen  die 
anfangs  gelbbraunen,  später  mehr  gelblichen  Entleerungen,  gleichzeitig  tritt  Er- 
brechen auf. 

Die  Dauer  der  Cholerine  beträgt  % — 1 — 14  Tage.  Die  Stühle  haben  auf  der 
Höhe  des  Anfalls  typische  reiswasserähnliche  Beschaffenheit  von  einem  faden  Gerüche ; 
mikroskopisch  enthalten  sie  Kommabazillen,  verschiedene  andere  Arten  von  Bak- 
terien, Darmepithel  und  Detritusmassen.  Die  Cholerabazillen  sind  im  Stuhle  1 — 24 
Tage  und  länger  nachgewiesen  worden. 

Cholerastühle.  Im  Anfänge  einer  schweren  Cholerainfektion  sind  die  Stühle 
sehr  häufig,  sie  folgen  alle  5—10  Minuten  aufeinander  und  sind  durch  ihre  große  Masse 
ausgezeichnet.  Später  werden  sie  seltener.  Mit  der  Zunahme  des  Kräfteverfalls 
werden  sie  regelmäßig  ins  Bett  gelassen ; ist  in  diesem  Zustande  keme  ordentliche 
Pflege  möglich,  so  bieten  die  Kranken  einen  trostlosen  Anblick,  welcher  sich  als 
ein  schreckliches  Bild  jedem  für  immer  einprägt  . Die  Stühle  verlieren  bald  ihre  normale 
Farbe,  sie  nehmen  schließlich  eine  dünne,  wässerige  Beschaffenheit  an,  in  welchen 
man  graue  Flocken  und  einen  graubraunen  Bodensatz  sieht,  sie  sind  als  Reiswasser- 
stühle bezeichnet  worden.  Der  Kotgeruch  fehlt  in  diesem  Stadium;  sie  riechen 
manchmal  nach  Sperma  oder  eigenartig  faulig.  Die  Reaktion  der  Stühle  ist  ge- 
wöhnlich alkalisch,  ihr  spezifisches  Gewicht  1005—1010.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung ergibt  Darmepithelien  im  Zustande  der  trüben  Schwellung,  Rundzellen, 
körnigen  Detritus,  phosphorsaures  Ammoniakmagnesia  und  zahllose  Bakterien,  be- 
sonders Cholera  Vibrionen,  welche  sich  in  den  Schleimflocken  reichlich  in  Schwärmen 
finden  lassen.  Die  Zahl  der  Choleravibrionen  steht  zu  der  Schwere  des  Krankheits- 
bildes in  keiner  direkten  Beziehung,  die  vorhandene  Virulenz  und  Giftwirkung  spielt 
dabei  eine  ausschlaggebende  Bedeutung. 

Auftreten  von  blutigen  Stühlen  ist  prognostisch  ungünstig,  sie  sind  durch 
einen  penetranten  fauligen  Geruch  ausgezeichnet;  sie  kommen  bei  diphtheritischen 
Prozessen  im  Darme  vor. 

Die  Zahl  der  Stühle  kann  20  — 40  in  den  ersten  Tagen  betragen.  Goldbaum 
bestimmte  die  Gesamtmenge  auf  500  — 5000  ccm.  Der  Flüssigkeitsverlust  ist  größer, 
als  die  eingenommenen  Mengen  von  Getränken  und  Speisen  betragen. 

Die  chemische  Untersuchung  der  Cholerastühle  ergab  einen  auffallend 
geringen  Gehalt  an  festen  Bestandteilen  (1  — 2%),  von  anorganischen  Bestandteilen 
Kochsalz,  kohlensaures  Ammoniak,  phosphorsaures  Natron.  Kalisalze  fehlten  oder 
waren  nur  in  Spuren  vorhanden,  von  organischen  Bestandteilen  wurden  Spuren  von 
Eiweiß  nachgewiesen.  Kühne  fand  regelmäßig  ein  saccharifizierendes  Ferment. 

In  einzelnen  Fällen  gelingt  es  nicht,  Cholerabazillen  bei  den  ersten  Unter- 
suchungen nachzuweisen,  ein  negatives  Resultat  hat  aber  keine  Beweiskraft,  wir 
wissen,  daß  auch  beim  Typhus  sowohl  im  Stuhle  wie  im  Blute  erst  bei  wieder- 
holten, sorgfältigen  Untersuchungen  Typhusbazillen  gefunden  werden,  im  Stuhle 
gewöhnlich  überhaupt  nicht  mehr  als  in  60%  der  Fälle. 
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Der  Urin  ist  meist  bei  der  Cholerine  sehr  spärlich  und  enthält  Eiweiß  und 
reichliche  Mengen  Indikan. 

Harnorgane.  Die  Sekretion  der  Nieren  erfährt  in  den  verschiedenen  Stadien 
der  Cholera  Veränderungen. 

Auch  bei  leichteren  Choleraanfällen  tritt  Harn  Verminderung,  resp.  Anurie, 
Albuminurie,  Zylindrurie  und  mäßige  Indikanurie  auf ; bei  irgendwie  schwereren 
kommt  es  regelmäßig  zur  vollständigen  Anurie. 

Unter  ca.  3000  Cholerafällen,  welche  Rumpf  Vorlagen,  fanden  sich  nur  698  Fälle 
vorgemerkt,  welche  auch  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung  keine  Anurie  hatten. 
Die  Urinausscheidung  dürfte  insofern  ein  prognostisch  zu  verwertendes  Symptom 
der  Cholera  sein,  als  normale  oder  fast  normale  Harnmengen  am  ersten  resp.  zweiten 
Tage  der  Erkrankung  eine  verhältnismäßig  günstige  Vorhersage  gestattet,  allerdings 
schließt  auch  eine  schwere,  10  Tage  und  länger  dauernde  Anurie  eine  Genesung 
nicht  aus. 

Die  Menge  des  nach  Anurie  entleerten  Harns  ist  in  den  ersten  Tagen  gering. 
Spuren,  bis  20—40  ccm,  seltener  400  — 500  ccm;  er  enthält  regelmäßig  Eiweiß  und 
hyaline  und  fein  granulierte  Zylinder.  Die  Farbe  ist  hoch  gestellt,  das  spezifische 
Gewicht  nicht  sehr  hoch  (1010  — 1015).  Das  Indikan  ist  meistens  beträchtlich  ver- 
mehrt. Der  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen  Endprodukte  des  Stoffwechsels 
kommt  bei  Beurteilung  des  Krankheitszustandes  keine  ausschlaggebende  Rolle  zu. 

Hoppe-Seyler  wies  eine  starke  Vermehrung  der  Ätherschwefelsäuren  und 
Azetessigsäure  nach.  Kochsalz,  Kalzium-  und  Magnesiumsalze  sind  stark,  Phosphor- 
säure wenig  oder  gar  nicht  vermindert;  nach  Tessay,  Vas  und  Gara  sind  die  Werte 
der  Sulfatschwefelsäure  im  Harne  ebenso  die  für  Azeton  und  Ammoniak  hoch. 

Nervensystem.  Als  wichtigstes  Symptom  von  seiten  des  Nervensystems 
bei  der  Cholera  sind  die  regelmäßig  auf  tretende  Muskelschwäche  und  Muskelkrämpfe 
zu  nennen.  Die  Kranken  brechen  hin  und  wieder  wie  gelähmt  zusammen  oder 
schleppen  sich  mühsam  in  ein  nahes  Haus ; vielfach  sind  das  die  Prodromalerscheinungen 
der  Cholera.  Später  stellen  sich  Ziehen  und  Spannung  sowie  Krämpfe  in  den  Waden 
ein,  auch  die  oberen  Extremitäten,  die  Brust-,  Bauch-,  Rücken-  und  Gesichtsmuskeln 
können  betroffen  werden.  Die  Dauer  der  Krämpfe  ist  meist  eine  kurze,  der  Schmerz 
dabei  ein  großer. 

Die  Muskelkrämpfe  treten  regelmäßig  schon  nach  den  ersten  Cholerastühlen 
ein,  zuerst  häufiger  etwa  %— 1 Stunde,  aber  von  geringerer  Stärke,  später  seltener, 
aber  von  längerer  Dauer  (bis  1 — 3 Minuten)  und  größerer  Heftigkeit.  Die  Krämpfe 
kommen  in  den  Wadenmuskeln,  doch  auch  in  den  Oberschenkeln,  Fußmuskeln, 
Oberarmen  und  Händen  vor,  sie  haben  ausgesprochen  tonischen  Charakter  und 
verursachen  so  heftige  .Schmerzen,  daß  auch  willens-  und  wetterfeste  Männer  laut 
jammern.  Man  beobachtet  eine  starke  Kontraktion  der  Muskeln  und  starke  An- 
füllung der  Venen.  Man  nimmt  fast  allgemein  an,  daß  sie  im  Muskel  direkt  entstehen. 
Die  Toxine  der  Cholera  Vibrionen  und  der  starke  Wasserverlust  der  Muskeln,  sowie 
ihre  Überladung  mit  Harnstoff  und  Kreatin  werden  zu  ihrer  Erklärung  heran- 
gezogen . 

Die  Psyche  ist  auch  im  Stadium  algidum  nur  wenig  alteriert;  bei  einzelnen 
Patienten  tritt  eine  gewisse  Apathie  auf,  andere  Kranke  bleiben  bis  zum  Tode 
völlig  klar. 

Auf  die  komatösen  Zustände  im  Verlaufe  der  Cholera  ist  oben  näher  eingegangen 
worden.  Nach  neueren  Untersuchungen  ist  es  nicht  mehr  angängig,  dieselben  als 
urämisch  aufzufassen,  vielmehr  sind  sie  wohl  als  Symptom  der  Intoxikation  anzu- 
sehen. Die  Kranken  sind  unklar,  somnolent,  häufig  treten  leichte  Delirien,  Sopor 
und  Koma  auf. 
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Üb  regia  et  Pitulesco  teilen  auf  Grund  von  Erfahrungen  an  2000  Cholerakranken  während 
des  bulgarisch-rumänischen  Krieges  die  Cholerapsychosen  ein  in  1.  depressiv  ängstliche 
Formen,  wobei  bald  die  Depression,  bald  die  Ängstlichkeit,  vor  allem  die  Cholerafurcht  über- 
wiegt, während  manchmal  auch  eine  stumme  Resignation  mit  dem  Wunsche  zu  sterben  das 
Bild  beherrscht;  2.  eine  asthenische  Form,  von  der  einfachen  motorischen  Schwäche  bis 
zum  vollkommenen  Stupor;  3.  eine  delirante  Form,  ähnlich  Alkoholdelirien,  nachher  regelmäßig 
von  vollkommener  Amnesie  gefolgt;  4.  eine  asthenischmanische  Form,  welche  vor  allem  in  der 
Rekonvaleszenz  auftrat. 

Haut.  Die  Haut  der  Cholera  kranken  ist  feuchtkalt,  von  graublauer  Farbe, 
emporgehobene  Falten  bleiben  längere  Zeit  bestehen ; seltener  treten  schwere  ne- 
krotische Prozesse  in  Gestalt  von  bräunlichen  und  schwärzlichen  Herden  auf. 

Nach  Ablauf  des  eigentlichen  Anfalls  treten  auf  der  Haut  des  Cholerakranken 
häufig  Exantheme  ein;  sie  entwickeln  sich  meist  in  mittelschweren  und  schweren 
Fällen,  besonders  im  Anschlüsse  an  die  chronische  Intoxikation  meist  in  der  zweiten, 
seltener  in  der  ersten  Woche.  Es  entstehen  gewöhnlich  erst  Erythemflecke,  seltener 
richtige  Roseola;  sie  breiten  sich  manchmal  so  flächenhaft  aus,  daß  sie  einen  erysipel- 
artigen  Eindruck  machen.  Die  Farbe  ist  meist  hellrot.  Auch  urtikariaähnliche  oder 
an  Skarlatina  resp.  Variola  erinnernde  Exantheme  sind  beschrieben  worden.  Die 
Exantheme  beginnen  in  der  Regel  an  den  Armen,  seltener  im  Gesicht  und  auf  dem 
Rumpfe.  Sie  gelten  im  allgemeinen  als  prognostisch  günstig;  in  einzelnen  Epidemien 
sind  sie  nur  spärlich  beobachtet  worden.  Krause  hat  auf  Grund  eines  1900  be- 
obachteten Falles  von  Sublimatvergiftung,  bei  welchem  ein  Exanthem  zur  Aus- 
bildung kam,  ganz  ähnlich  der  bei  den  Cholerakranken  gesehenen,  die  Ansicht  ausge- 
sprochen, daß  viele  der  sog.  „Choleraexantheme“  auf  Quecksilbervergiftung  beruhen; 
Ivalomel  wurde  in  der  Hamburger  Epidemie  von  vielen  Ärzten  in  sehr  großen 
Dosen  verabreicht. 


Anderweite  Störungen. 

An  Kornea  und  Konjunktiva  treten  in  einzelnen  Fällen  nekrotische  Prozesse 
in  Gestalt  von  bräunlichen  und  schwärzlichen  Herden  auf,  welche  bei  eintretender 
Rekonvaleszenz  abgestoßen  werden. 

Griesinger  beschreibt  mumifizierenden  Brand  an  den  Fingern  oder  Fußzehen, 
Wall  berichtet  über  Gangrän  des  Skrotums  und  des  Penis,  Reiche  über  symmetrische 
Gangrän  der  Kutis  an  beiden  Ohrrändern. 


Komplikationen  und  Nachkrankheiten  der  Cholera. 

Gleichzeitig  mit  dem  Stadium  algidum  der  Cholera  wurde  das  Bestehen  von 
krupösen  Pneumonien,  seltener  von  katarrhalischen  Pneumonien  odör 
Hypostasen  und  Ödem  der  Lungen  beobachtet.  Fieber  ist  meist  in  der  charak- 
teristischen Form  nicht  vorhanden,  dagegen  werden  die  übrigen  physikalischen 
Symptome,  wie  durch  Perkussion,  Auskultation  feststellbar,  nicht  nennenswert  durch 
die  bestehende  Cholera  beeinflußt. 

In  einzelnen  Fällen  besteht  neben  der  Cholera  gleichzeitig  ein  Typhus  abdominalis: 
Roseolen,  Milztumor,  Fieberkurve  erfahren  meist  keine  Veränderung.  Das  Aussehen  der  Kranken 
ist  weniger  fieberhaft,  die  Stühle  sind  reiswasserartig.  In  einzelnen  Fällen  kann  das  Fieber  gleich- 
falls fehlen,  auch  die  übrigen  Typhussymptome  so  zurücktreten,  daß  die  Krankheit  erst  bei  der 
Obduktion  entdeckt  wird. 

Die  schweren  cliphtheritischen  Erkrankungen  des  Darms  lassen  sich 
höchstens  da  diagnostizieren,  wo  Abgang  von  Blut  und  Eiter  im  Stuhl  nachzu- 
weisen sind. 

Bei  diphtheri tischen  Entzündungen  der  Blase  und  des  Uterus  tritt  Blut  im 
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Urin  resp.  in  der  Vagina  auf.  Blutungen  aus  den  weiblichen  Genitalapparaten 
treten  auch  im  Gefolge  der  Cholera  oder  durch  hämorrhagische  Infarzierung  der 
Uterusmuskulatur  auf.  Bei  Graviden  kommt  es  häufig  zum  Abort  resp.  zur  Früh- 
geburt. Die  Kinder  werden  meist  totgeboren.  Auch  für  die  Mutter  ist  die  Prognose 
keineswegs  eine  günstige. 

Nur  selten  ist  eine  eiterige  Parotitis,  marantische  Venenthrombose  und 
Lähmungen,  wie  nach  anderen  Infektionskrankheiten  und  chronischer  Maras- 
mus zur  Beobachtung  gekommen.  Manche  Kranken  behalten  eine  auffallende 
Neigung  für  Magen-  und  Darmkrankheiten  zurück. 

Von  seiten  des  Darms  sind  als  Komplikationen  zu  erwähnen,  daß  trotz  Besserung  des 
allgemeinen  Befindens  häufige  Diarrhöen  bestehen  bleiben,  in  anderen  Fällen  nach  Verschwinden 
derselben  sekundäre  Katarrhe  wieder  auftreten,  besonders  bei  Menschen,  welche  sich  nach  an- 
scheinend erfolgter  Besserung  nicht  genügend  geschont  haben.  Die  Stühle  sind  meist  gallig 
gefärbt  und  fäkulent  riechend ; nur  in  einem  Teil  derselben  wurden  noch  Kommabazillen  nach- 
gewiesen . 

Von  seiten  der  Nieren  scheinen  dauernde  Störungen  gewöhnlich  nicht  zurück- 
zubleiben. 

Rumpf  beobachtete  in  einzelnen  Fällen  in  den  Jahren  nach  der  Hamburger  Epidemie  bei 
einer  Anzahl  Kranken  neurasthenische  Zustände,  welche  auf  eine  überstandene  Choleraerkrankung 
zurückgeführt  wurden. 


Verlauf,  Dauer  und  Mortalität  der  Cholera. 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  hat  auch  bei  der  Cholera  jede  einzelne 
Epidemie  ihren  besonderen  Charakter;  in  der  einen  treten  Erscheinungen  von  seiten 
des  Magendarmkanals,  in  anderen  mehr  die  Symptome  der  Intoxikation  in  den  Vorder- 
grund. Die  Dauer  der  Cholera  ist  eine  kurze. 

Die  Choleradiarrhöe  besteht  gewöhnlich  nur  1 — 2 Tage,  selten  bis  zu 
24  Tagen. 

Die  Cholerine  dauert  meist  nur  1 — 2 Tage,  selten  vergehen  bis  zur  Wieder- 
herstellung 10—14  Tage. 

Die  Cholera  gravis  ist  von  etwas  längerer  Dauer,  besonders  wenn  ihr 
Diarrhöen  vorausgehen.  Der  eigentliche  Anfall  dauert  aber  meist  nur  stundenlang, 
häufig  schon  deshalb,  weil  der  Tod  eintritt  oder  das  Stadium  comatosum  sich  daran 
anschließt. 

Nach  Griesinger  erfolgt  die  Hälfte  aller  Todesfälle  im  Laufe  der  ersten  48  Stunden,  die 
große  Mehrzahl  von  diesen  wieder  am  ersten  Tage.  Von  den  fast  5000  Todesfällen  der  ersten  Pariser 
Epidemie  betrug  die  mittlere  Dauer  61,  auf  der  Höhe  der  Epidemie  nur  43  Stunden. 

Ähnliche  Erfahrungen  Wurden  bei  der  Epidemie  in  Hamburg  vom  Jahre  1892  gemacht; 
dagegen  erfolgte  im  Jahre  1893  weniger  als  die  Hälfte  der  Todesfälle  in  den  ersten  3 Tagen,  die 
Mehrzahl  aber  später  bis  zum  24.  Tage. 

Die  durchschnittliche  Mortalität  der  Cholera  wird  auf  50  — 60%  angegeben. 

Diagnose  (1er  Cholera. 

Die  Diagnose  der  Cholera  ist  bei  ersten  Fällen  schwierig.  Das  Krankheitsbild 
ist  in  einzelnen  Fällen  zwar  so  charakteristisch,  daß  differentialdiagnostisch  nur 
Cholera  nostras  und  ev.  Arsen  Vergiftung  in  erster  Linie  in  Frage  kommt.  Wenn 
gehäufte  Fälle  mit  großer  Mortalität  auftreten,  wird  klinisch  die  Diagnose  sicher  zu 
stellen  sein.  Im  einzelnen  Falle  aber  wird  die  bakteriologische  Untersuchung  aus- 
schlaggebend sein. 

Von  dieser  Erwägung  ausgehend  ist  vom  preußischen  Ministerium  folgende 
Anleitung  für  die  bakteriologische  Feststellung  der  Cholerafälle  herausgegeben 
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worden,  welche  wegen  der  Wichtigkeit  der  Sache  hier  in  extenso  folgt.  Dieselbe 
ist  von  Robert  Koch,  von  Kirchner  und  Kölle  ausgearbeitet,  nach  Einholung 
von  gutachtlichen  Äußerungen  sämtlicher  preußischer  Professoren  der  Hygiene  unter 
Mitwirkung  von  C.  Flügge  und  Kossel  festgesetzt  worden  und  enthält  alles  Nötige. 

Anleitung  für  bakteriologische  Feststellung  der  Cholerafälle. 

I.  Untersuchungsmethoden. 

1.  Mikroskopische  Untersuchung 

a)  von  Ausstrichpräparaten  (wenn  möglich  von  Schleimflocken),  Färbung  mit  verdünnter 
Karbolfuchsinlösung  (1:9); 

b)  im  hängenden  Tropfen,  anzulegen  mit  Peptonlösung,  sofort  und  nach  halbstündigem 
Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  frisch  und  gefärbt  zu  untersuchen. 

2.  Gelatineplatten. 

Menge  der  Aussaat  eine  Öse  (womöglich  von  einer  Schleimflocke),  zu  den  Verdünnungen 
je  drei  Ösen.  Zwei  Serien  zu  je  drei  Platten  anzulegen,  nach  18stiindigem  Verweilen  im  Brutschrank 
bei  22°,  bei  schwacher  Vergrößerung  untersuchen,  Klatsch-  ev.  Ausbruchpräparate  und  Rein- 
kulturen hersteilen. 

(Wegen  Zubereitung  der  Gelatine  s.  Anhang  Nr.  1.) 

3.  Agarplatten1). 

Menge  der  Aussaat  eine  Öse,  welche  in  bekannter  Weise  zur  Herstellung  von  drei  Platten 
verwendet  wird.  Zur  größeren  Sicherheit  ist  diese  Aussaat  doppelt  anzulegen.  Es  kann  auch  statt 
dessen  so  verfahren  werden,  daß  eine  Öse  des  Aussaatmaterials  in  5 ccm  Fleischbrühe  verteilt  und 
hiervon  je  eine  Öse  auf  je  eine  Platte  übertragen  wird;  in  diesem  Falle  genügen  drei  Platten.  Nach 
10 — 18stündigem  Verweilen  im  Brutschränke  bei  37°  untersuchen  wie  zu  2. 

(Wegen  Zubereitung  des  Agar  s.  Anhang  Nr.  2.) 

4.  Anreicherung  mit  Peptonlösung 

a)  in  Röhrchen  von  je  10  ccm  Inhalt.  Menge  der  Aussaat  eine  Öse,  Zahl  der  Röhrchen  6; 
nach  6 — 12stündigem  Verweilen  im  Brutschränke  bei  37°  mikroskopisch  zu  untersuchen;  bei  Ent- 
nahme der  Probe  darf  das  Rölirchen  nicht  geschüttelt  werden;  von  einem  Röhrchen,  welches  am 
meisten  verdächtig  ist,  Cholerabakterien  zu  enthalten,  werden  für  die  weitere  Untersuchung  mit 
je  einer  Öse  drei  Peptonröhrchen  geimpft  und  je  eine  Serie  Gelatine-  und  Agarplatten  angelegt. 
Die  Peptonröhrchen  sind  vor  der  Impfung  im  Brutschrank  bei  37°  vorzuwärmen; 

b)  im  Kölbchen  mit  50  ccm  Peptonlösung.  Menge  der  Aussaat  1 ccm  Kot,  Zahl  der 
Kölbchen  1;  nach  6-  und  12stündigem  Verweilen  im  Brutschränke  bei  37°  untersuchen  wie  zu  a. 

(Wegen  Zubereitung  der  Peptonlösung  s.  Anhang  Nr.  3.) 

5.  Anlegung  von  Reinkulturen. 

Dieselbe  erfolgt  in  der  bekannten  Weise  am  besten  von  der  Agarplatte  aus,  durch  Fischen 
und  Anlegen  von  Gelatinestichkulturen  und  Kulturen  auf  schräg  erstarrtem  Agar;  sehr  emp- 
fehlenswert ist  die  Verwendung  von  Choleraelektivnährböden  (s.  S.  266). 

6.  Prüfung  der  Reinkulturen 

a)  durch  Prüfung  der  Agglutinationsfähigkeit  (s.  Anhang  Nr.  4), 

b)  durch  den  PFEiFFER’schen  Versuch  (s.  Anhang  Nr.  5.) 

II.  Gang  der  Untersuchung. 

1.  In  ersten  Fällen. 

Es  sind  sämtliche  Methoden  anzuwenden,  und  zwar  in  folgender  Reihenfolge.  1.  Impfung 
der  Peptonröhrchen,  2.  Herstellung  der  mikroskopischen  Präparate,  3.  Anfertigung  von  Gelatine- 
und  Agarplatten,  4.  Untersuchung  der  mikroskopischen  Präparate,  5.  Herstellung  von  Reinkulturen, 
6.  Prüfung  derselben  vermittels  des  Agglutinations-  sowie  des  PFEiFFER’schen  Versuchs. 

2.  In  folgenden  Fällen  ist  ebenso  wie  bei  den  ersten  Fällen  zu  verfahren,  jedoch  sind  statt 

Ö Die  mit  solchem  Agar  hergestellten  Platten  müssen,  ehe  sie  geimpft  werden,  eine  halbe 
Stunde  bei  37°  im  Brutschränke  mit  der  Fläche  nach  unten  offen  gehalten  werden. 
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sechs  nur  drei  Peptonröhrchen,  statt  je  zwei  nur  eine  Serie  der  Gelatine-  und  Agarplatten,  statt 
letzterer  ev.  auch  Röhrchen  mit  schräg  erstarrtem  Agar  zu  impfen.  Prüfung  der  verdächtigen 
Kolonien  nur  vermittels  des  Agglutinationsversuchs  im  hängenden  Tropfen. 

3.  Bei  Ansteckungsverdächtigen  („Evakuierten“)  und  bei  Rekonvaleszenten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  fällt  fort,  falls  nicht  die  Ausleerungen  choleraartig  sind. 
Statt  sechs  Peptonröhrchen  ein  Peptonkölbchen  (s.1. 4b).  Von  da  aus  Anlegen  je  einer  Serie  Gelatine- 
und  Agarplatten.  Prüfung  der  verdächtigen  Kolonien  nur  im  hängenden  Tropfen  vermittels  des 
Agglutinationsversuchs.  Sonst  wie  zu  2. 

4.  Wasseruntersuchung.  Mindestens  1 1 des  zu  untersuchenden  Wassers  wird  mit  einem 
Kölbchen  (100  ccm)  der  Peptonlösung  versetzt  und  gründlich  durchgeschüttelt;  dann  in  Kölbchen 
zu  je  100  ccm  verteilt  und  nach  8 und  18stündigem  Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  in  der  Weise 
untersucht,  daß  mit  Tröpfchen,  welche  aus  der  obersten  Schicht  entnommen  sind,  mikroskopische 
Präparate  und  von  demjenigen  Kölbchen,  an  dessen  Oberfläche  nach  Ausweis  des  mikrosko- 
pischen Präparats  die  meisten  Vibrionen  vorhanden  sind,  Peptonröhrchen,  Gelatine-  und  Agar- 
platten angelegt  und  wie  zu  1 weiter  untersucht  werden.  Zur  Prüfung  der  Reinkulturen  Aggluti- 
nations-  und  PrEiFFERScher  Versuch. 

III.  Beurteilung  des  Befundes. 

Zu  II.  1 (in  ersten  Fällen).  Die  Diagnose  Cholera  ist  erst  dann  als  sicher  anzusehen, 
wenn  sämtliche  Untersuchungsmethoden  ein  positives  Ergebnis  haben;  wichtig  ist  namentlich  eine 
hohe  Agglutinierbarkeit  (siehe  Anhang  4b)  und  der  positive  Ausfall  des  PFEiFFER’schen  Versuchs. 
Ergibt  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  eine  Reinkultur  von  Vibrionen  in  der  charakte- 
ristischen Anordnung  und  finden  sich  auf  der  Gelatineplatte  Kolonien  von  typischem  Aussehen, 
so  kann  die  vorläufige  Diagnose  Cholera  gestellt,  vor  Abgabe  der  endgültigen  Diagnose  muß  aber 
das  Ergebnis  der  ganzen  Untersuchung  abgewartet  werden. 

Zu  II.  2 (in  folgenden  Fällen).  Die  Diagnose  Cholera  kann  gestellt  werden  bei  positivem  Aus- 
fall der  mikroskopischen  Untersuchung,  sowie  bei  charakteristischer  Beschaffenheit  der  Kolonien  in 
Gelatine  und  auf  Agar  und  bei  positivem  Ausfall  des  Agglutinationsversuchs  im  hängenden  Tropfen. 

Gibt  die  Agglutinationsprobe  im  hängenden  Tropfen  nicht  absolut  einwandfreie  Resultate, 
so  ist  die  quantitative  Bestimmung  der  Agglutinierbarkeit  vorzunehmen,  sobald  eine  Reinkultur 
von  der  verdächtigen  Kolonie  gewonnen  worden  ist. 

Zu  II.  3 (bei  Ansteckungsverdächtigen  und  Rekonvaleszenten).  Cholera  ist  bei  An- 
steckungsverdächtigen als  nicht  vorhanden  anzusehen,  wenn  bei  zwei  durch  einen  Tag  vonein- 
ander getrennten  Untersuchungen  der  Fäzes  keine  Cholerabakterien  gefunden  worden  sind. 
Rekonvaleszenten  sind  als  nicht  mehr  ansteckungsfähig  anzusehen,  wenn  dieselbe  Untersuchung 
an  3 durch  je  einen  Tag  getrennten  Tagen  negativ  ausgefallen  ist. 

Zu  II.  4 (Wasser).  Etwa  im  Wasser  nachgewiesene  Vibrionen  sind  nur  dann  als  Cholera- 
bakterien anzusprechen,  wenn  die  Agglutinierbarkeit  eine  entsprechende  Höhe  hat  und  der 
PFEiFFER’sche  Versuch  positiv  ausgefallen  ist. 

IV.  Feststellung  abgelaufener  Choleraf alle. 

Abgelaufene  choleraverdächtige  Krankheitsfälle  lassen  sich  feststellen  durch  Untersuchung 
des  Blutserums  der  Erkrankten.  Aus  dem  vermittels  Schröpfkopfes  gewonnenen  Blute  stellt  man 
mindestens  1 ccm  Serum  her  und  macht  damit  verschiedene  abgestufte  Verdünnungen  mit  0,8% 
Kochsalzlösung  behufs  Prüfung  auf  agglutinierende  Eigenschaften  gegenüber  einer  bekannten 
frischen  Cholerakultur  und  behufs  Anstellung  des  PFEiFFER’schen  Versuchs  (s.  Anhang  Nr.  5). 

Anhang. 

1.  Bereitung  der  Gelatine,  a)  Herstellung  von  Fleischwasserpeptonbrühe:  y2  kg  in  Stücken 
gekauftes  und  im  Laboratorium  zerkleinertes  fettfreies  Rindfleisch  wird  mit  1 1 Wasser  angesetzt 
24  Stunden  lang  in  der  Kälte  oder  1 Stunde  bei  37°  digeriert  und  durch  ein  Seitlich  gepreßt.  Von 
diesem  Fleischwasser  wird  1 1 mit  10  g Peptonum  siccum  Witte  und  5 g Kochsalz  versetzt, 
1 1 2 Stunde  lang  gekocht,  mit  Sodalösung  alkalisch  gemacht,  % Stunden  lang  gekocht  und  filtriert. 

b)  Herstellung  der  Gelatine:  Zu  1 1 Fleischwasserpeptonbrühe  werden  100  g Gelatine  gesetzt, 
bei  gelinder  Wärme  gelöst,  alkalisch  gemacht  — die  erforderliche  Alkaleszenz  wird  erreicht,  wenn 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  19 
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nach  Herstellung  des  Lackmusneutralpunktes  100  ccm  Gelatine  3 ccm  einer  10%igen  Lösung  von 
kristallisiertem  kohlensaurem  Natron  zugesetzt  werden  — % Stunden  lang  in  strömendem  Dampf 
erhitzt  und  filtriert. 

2.  Bereitung  des  Agars,  a)  Herstellung  von  Fleischwasserpeptonbrühe:  wie  zu  la. 

b)  Herstellung  des  Agars:  Zu  1 1 Fleischwasserpeptonbrühe  werden  30  g pulverisiertes  Agar 
hinzugesetzt,  alkalisiert  wie  bei  lb,  entsprechend  lange  gekocht  und  filtriert. 

3.  Bereitung  der  Peptonlösung,  a)  Herstellung  der  Stammlösung:  Zu  1 1 destilliertem 
sterilisiertem  Wasser  werden  100  g Peptonum  siccum  Witte,  100  g Kochsalz,  1 g Kaliumnitrat 
und  2 g kristallisiertes  kohlensaures  Natron  in  der  Wärme  gelöst,  die  Lösung  wird  filtriert,  in 
Kölbchen  zu  je  100  ccm  abgefüllt  und  sterilisiert. 

b)  Herstellung  der  Peptonlösung:  Von  der  vorstehenden  Stammlösung  wird  eine  Verdünnung 
von  1 + 9 Wasser  hergestellt  und  zu  je  10  ccm  in  Röhrchen  und  zu  je  50  ccm  in  Kölbchen  ab- 
gefiiUt  und  sterilisiert. 

4.  Agglutinationsversuch.  (Das  hierfür  erforderliche  Choleraserum  ist  aus  dem  Kgl.  Institut 
für  Infektionskrankheiten  zu  Berlin  zu  beziehen.) 

a)  Im  hängenden  Tropfen  (in  0,8%  Kochsalzlösung)  bei  schwacher  Vergrößerung.  Es 
muß  mit  dem  spezifischen  Serum  in  zwei  verschiedenen  Konzentrationen  sofort,  spätestens  aber 
während  eines  20  Minuten  langen  Verweilens  im  Brutschrank  deutliche  Häufchenbildung  eintreten. 
Zur  Kontrolle  ist  ein  Präparat  mit  einer  lOmal  so  starken  Konzentration  von  normalem  Serum 
derselben  Tierart,  von  welcher  das  Choleraserum  stammt,  herzustellen  und  zu  untersuchen.  Bei 
dieser  Untersuchungsmethode  ist  zu  berücksichtigen,  daß  es  Vibrionenarten  gibt,  welche  sich  im 
hängenden  Tropfen  so  schwer  verreiben  lassen,  daß  leicht  Häufchenbildung  vorgetäuscht  wird. 

b)  Quantitative  Bestimmung  der  Agglutinierbarkeit.  Mit  dem  Choleraserum  werden  durch 
Vermischen  mit  0,8%  (behufs  völliger  Klärung  zweimal  durch  gehärtete  Filter  filtrierter  Koch- 
salzlösung) Verdünnungen  im  Verhältnis  von  1:50,  1:100,  1:500,  1:  1000  und  1:2000  hergestellt. 
Von  diesen  Verdünnungen  wird  je  1 ccm  in  Reagenzröhrchen  gegeben,  und  je  eine  Öse  der  zu 
prüfenden  Agarkultur  darin  verrieben  und  durch  Schütteln  gleichmäßig  verteilt.  Nach  lstündigem 
Verweilen  im  Brutschrank  bei  37°  werden  die  Röhrchen  herausgenommen  und  besichtigt,  am  besten 
so,  daß  man  sie  schräg  hält  und  von  unten  nach  oben  mit  dem  von  der  Zimmerdecke  reflektierten 
Tageslicht  bei  schwacher  Lupenvergrößerung  betrachtet.  Der  Ausfall  des  Versuchs  ist  nur  dann 
als  positiv  anzusehen,  wenn  unzweifelhafte  Häufchenbildung  (Agglutination)  erfolgt  ist. 

Bei  jeder  Untersuchung  müssen  Kontrollversuche  angestellt  werden,  und  zwar: 

a)  mit  der  verdächtigen  Kultur  und  mit  normalem  Serum  derselben  Tierart,  aber  in  10 fach 
stärkerer  Konzentration;  ß)  mit  derselben  Kultur  und  mit  der  Veidiinnungsflüssigkeit;  y)  mit 
einer  bekannten  Cholerakultur  von  gleichem  Alter,  wie  die  zu  untersuchende  Kultur,  und  mit  dem 
Choleraserum. 

5.  PFEiFFER’seher  Versuch.  (Das  hierzu  erforderliche  bakteriolytische  Serum  ist  gleich- 
falls aus  dem  Kgl.  Institut  für  Infektionskrankheiten  zu  Berlin  zu  beziehen.)  Das  hierzu  ver- 
wendete Serum  muß  möglichst  hochwertig  sein,  mindestens  sollen  0,0002  g des  Serums  genügen, 
um  bei  Injektion  einer  Mischung  von  1 Öse  (1  Öse  = 2 mg)  einer  18stiindigen  Choleraagarkultur 
von  konstanter  Virulenz  mit  1 ccm  Nährbouillon  die  Cholerabakterien  innerhalb  einer  Stunde 
im  Meerschweinchen-Peritoneum  zur  Auflösung  unter  Körnchenbildung  zu  bringen,  d.  h.  das  Serum 
muß  mindestens  einen  Titer  von  0,0002  g haben. 

Zur  Ausführung  des  PFEiFFER’schen  Versuchs  sind  vier  Meerschweinchen  von  je  200  g 
Gewicht  erforderlich. 

Tier  A erhält  das  öfache  Multiplum  der  Titerdosis,  also  1 mg  von  einem  Serum  0,0002. 
Tier  B erhält  das  lOfache  Multiplum  der  Titerdosis,  also  2 mg  des  Serums.  Tier  C erhält  als 
Kontrolltier  das  öOfache  Multiplum  der  Titerdosis,  also  10  mg  von  normalem  Serum  derselben 
Tierart,  von  welcher  das  bei  Tier  A und  B benutzte  Serum  stammt.  Sämtliche  Tiere  erhalten 
diese  Serumdosen  gemischt  mit  je  einer  Öse  der  zu  untersuchenden  18  Stunden  bis  37°  auf  Agar 
gezüchteten  Kultur  in  1 ccm  Fleischbrühe  (nicht  in  Kochsalz-  oder  Peptonlösung)  in  die  Bauch- 
höhle eingespritzt.  Tier  D erhält  nur  % Öse  Cholerakultur  intraperitoneal,  um  zu  erfahren,  ob 
die  Kultur  für  Meerschweinchen  virulent  ist. 

Zur  Injektion  benutzt  man  eine  Kanüle  mit  abgestumpfter  Spitze.  Die  Injektion  in  die 
Bauchhöhle  geschieht  nach  Durchschneidung  der  äußeren  Haut;  es  kann  dann  mit  Leichtigkeit 
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die  Kanüle  in  den  Bauchraum  eingestoßen  werden.  Die  Entnahme  des  Peritonealexsudats  zur 
mikroskopischen  Untersuchung  im  hängenden  Tropfen  erfolgt  vermittels  Glaskapillaren  gleich- 
falls an  dieser  Stelle.  Die  Betrachtung  des  Exsudats  geschieht  im  hängenden  Tropfen  bei  starker 
Vergrößerung,  und  zwar  20  Minuten  und  1 Stunde  nach  der  Injektion.  (Vgl.  Abb.  4 S.  271.) 

Bei  Tier  A und  B muß  nach  20  Minuten,  spätestens  nach  einer  Stunde  typische  Körnchen- 
bildung bzw.  Auflösung  der  Vibrionen  erfolgt  sein,  während  bei  Tier  C und  D eine  große  Menge 
lebhaft  beweglicher  und  in  ihrer  Form  gut  erhaltener  Vibrionen  vorhanden  sein  muß.  Damit  ist 
die  Diagnose  gesichert. 

Behufs  Feststellung  abgelaufener  Cholerafälle  ist  der  PrEiFFER’sche  Versuch  in  folgender 
Weise  anzustellen:  Es  werden  Verdünnungen  des  Serums  des  verdächtigen  Menschen  mit  20,  100 
und  500  Teilen  der  Fleischbrühe  hergestellt,  hiervon  je  1 ccm,  mit  je  einer  Öse  einer  18stündigen 
Agarkultur  virulenter  Choleravibrionen  vermischt,  je  einem  Meerschweinchen  von  200  g Gewicht 
in  die  Bauchhöhle  eingespritzt.  Ein  Kontrollier  erhält  % Öse  der  gleichen  Kultur  ohne  Serum  in 
1 ccm  Fleischbrühe  aufgeschwemmt  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt.  Bei  positivem  Ausfall  der 
Reaktion  nach  20  bzw.  60  Minuten  ist  anzunehmen,  daß  der  betreffende  Mensch,  von  welchem  das 
Serum  stammt,  die  Cholera  überstanden  hat. 

Anweisung  zur  Entnahme  nndVersendung  choleraverdächtiger  Untersuclmngsobjekte. 

A.  Entnahme  des  Materials. 

a)  Vom  Lebenden. 

Ausleerungen:  Etwa  50  ccm  der  Ausleerungen1)  werden  ohne  Zusatz  eines  Antiseptikums 
oder  auch  nur  von  Wasser  aufgefangen.  Gleichzeitig  wird  auf  eine  Anzahl  Deckgläschen  — von 
jeder  Probe  6 — je  ein  kleines  Tröpfchen  der  Ausleerungen,  womöglich  ein  Schleimflöckchen  ge- 
bracht, mit  einer  Skalpellspitze  fein  verteilt  und  dann  mit  der  bestrichenen  Seite  nach  oben  zum 
Trocknen  hingelegt  (Ausstrichpräparate).  Endlich  empfiehlt  es  sich,  gleich  an  Ort  und  Stelle  drei 
schräge  erstarrte  Agarröhrchen  (ein  Original  und  zwei  Verdünnungen)  mit  der  Öse  des  Darminhalts 
oberflächlich  zu  impfen  und  mitzusenden.  Die  hierzu  erforderlichen  Agarröhrchen  sind  von  der 
nächsten  Untersuchungsstelle  zu  beziehen. 

Frisch  beschmutzte  Wäschestücke  werden  wie  Proben  von  Ausleerungen  behandelt. 

Blut : Handelt  es  sich  um  nachträgliche  Feststellung  eines  abgelaufenen  choleraverdächtigen 
Falles,  so  kann  diese  durch  Untersuchung  einer  Blutprobe  vermittels  des  Pfeiffer’ sehen  Versuchs 
und  der  Agglutinationsprobe  geschehen.  Man  entnimmt  mindestens  3 ccm  Blut  durch  Venenpunktion 
am  Vorderarm  oder  sterilen  Schröpfkopf  und  sendet  es  in  einem  sterilen  zugeschmolzenen  Reagenz- 
glase ein.  Scheidet  sich  das  Serum  rasch  ab,  so  kann  demselben  zur  besseren  Konservierung  0,5% 
Phenol  zugesetzt  werden. 

b)  Von  der  Leiche. 

Die  Obduktion  der  Leiche  ist  sobald  als  möglich  nach  dem  Tode  auszuführen  und  in  der 
Regel  auf  die  Eröffnung  der  Bauchhöhle  und  Herausnahme  von  drei  Dünndarmschlingen  zu  be- 
schränken. Zu  entnehmen  und  einzusenden  sind  drei  doppelt  unterbundene  15  cm  lange  Stücke, 
und  zwar  aus  dem  mittleren  Teil  des  Heum,  etwa  2 m oberhalb  sowie  unmittelbar  oberhalb  der 
Ueozökalklappe.  Besonders  wertvoll  ist  das  letztbezeichnete  Stück,  welches  niemals  fehlen  sollte. 

B.  Auswahl  und  Behandlung  der  zur  Aufnahme  des  Materials 

bestimmten  Gefäße. 

Am  geeignetsten  sind  starkwandige  Pulvergläser  mit  eingeschliffenem  Glasstöpsel  und  weitem 
Hals,  in  Ermangelung  derselben  Gläser  mit  glattem  zylindrischem  Halse,  welche  mit  gut  passenden, 
frisch  ausgekochten  Korken  zu  verschließen  sind.  Die  Gläser  müssen  vor  dem  Gebrauche  frisch 
ausgekocht,  dürfen  dagegen  nicht  mit  einer  Desinfektionsflüssigkeit  ausgespült  werden.  Nach 
der  Aufnahme  des  Materials  sind  die  Gläser  sicher  zu  verschließen,  und  ist  der  Stopfen  mit 
Pergamentpapier  zu  überbinden;  auch -ist  an  jedem  Glase  ein  Zettel,  der  genaue  Angaben  über 
den  Inhalt  unter  Bezeichnung  der  Person,  von  welcher  es  stammt,  und  die  Zeit  der  Entnahme 
(Tag  und  Stunde)  enthält,  fest  aufzukleben  oder  sicher  anzubinden. 

0 Ist  keine  freiwillige  Stuhlentleerung  zu  erhalten,  so  ist  dieselbe  durch  Einführung  von 
Glyzerin  zu  bewirken. 
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C.  Verpackung  und  Versendung. 

In  eine  Sendung  dürfen  immer  nur  Untersuchungsmaterialien  von  einem  Kranken  bzw. 
einer  Leiche  gepackt  werden.  Ein  Schein  ist  beizulegen,  auf  dem  anzugeben  sind:  die  einzelnen 
Bestandteile  der  Sendung,  Name,  Alter,  Geschlecht  des  Kranken  bzw.  der  Leiche,  Tag  und  Ort 
der  Erkrankung,  Heimats-  bzw.  Herkunftsort  der  von  auswärts  zugereisten  Personen,  Krankheits- 
form, Tag  und  Stunde  der  Erkrankung  bzw.  des  Todes. 

Zum  Verpacken  dürfen  nur  feste  Kisten  — keine  Zigarrenkisten,  Pappschachteln  u.  dgl.  — 
benutzt  werden.  Deckgläschen  werden  in  Fließpapier  eingeschlagen  und  mit  Watte  in  einem  leeren 
Deckglasschächtelchen  fest  verpackt.  Die  Gläser  und  Schächtelchen  sind  in  den  Kisten  mittels 
Holzwolle,  Heu,  Stroh,  Watte  u.  dgl.  so  zu  verpacken,  daß  sie  unbeweglich  liegen  und  nicht  auf- 
einanderstoßen. 

Die  Sendung  muß  mit  starkem  Bindfaden  umschnürt,  versiegelt  und  mit  der  deutlich  ge- 
schriebenen Adresse  der  Untersuchungsstelle  sowie  mit  dem  Vermerke  „Vorsicht“  versehen 
werden. 

Bei  Beförderungen  durch  die  Post  ist  die  Sendung  als  „dringendes  Paket“  aufzugeben  und 
der  Untersuchungsstelle,  an  welche  sie  gerichtet  ist,  telegraphisch  anzukündigen. 

Bei  der  Entnahme,  Verpackung  und  Versendung  des  Materials  ist  jeder  unnütze  Zeitverlust 
zu  vermeiden,  da  sonst  das  Ergebnis  der  Untersuchung  in  Frage  gestellt  würde. 

D.  Versendung  lebender  Kulturen  der  Choleraerreger. 

Die  Versendung  von  lebenden  Kulturen  der  Choleraerreger  erfolgt  nur  in  zugeschmolzenen 
Glasröhren,  die,  umgeben  von  einer  weichen  Hülle  (Filtrierpapier  und  Watte  oder  Holzwolle), 
in  einem  durch  übergreifenden  Deckel  gut  verschlossenen  Blechgefäße  stehen;  das  letztere  ist  seiner- 
seits noch  in  einer  Kiste  mit  Holzwolle,  Heu,  Stroh  oder  Watte  zu  verpacken.  Es  empfiehlt  sich 
nur  frisch  angelegte  Agarkulturen  zu  versenden. 

Verpackung  und  Versendung  wie  zu  C. 

Prognose. 

Dieselbe  ist  abhängig  von  der  Schwere  des  Krankheitsbildes. 

Die  Cholerainfektion  ohne  Krankheitssymptome  und  die  einfache  Choleradiarrhöe 
verlaufen  meist  günstig.  Bei  Kindern,  Schwachen,  durch  Alkohol  oder  Strapazen 
Geschwächten  kann  aber  stets  eine  Verschlimmerung  eintreten. 

Die  Prognose  des  schweren  Choleraanfalles  ist  eine  recht  zweifelhafte ; 
Patienten  im  Alter  von  5 — 25  Jahren  haben  die  besten  Aussichten  auf  Wieder- 
herstellung. Die  individuelle  Widerstandskraft  spielt  dabei  die  größte  Rolle.  Mit 
Überstehen  des  Choleraanfalles  ist  der  Kranke  noch  keineswegs  gerettet.  Tritt 
Fieber  danach  ein,  so  wird  die  Prognose  günstiger,  als  wenn  dauernd  subnormale 
Temperatur  vorhanden  ist.  Weichen  der  Somnolenz  und  Auftreten  eines  Exanthems 
gilt  meist  als  günstiges  Zeichen. 


Prophylaxe. 

Die  Prophylaxe  der  indischen  Cholera. 

a)  Geschichtliches. 

Die  gewaltigen  Verheerungen,  welche  die  Cholera  in  sechs  großen  Seuchenzügen,  in  Asien, 
Europa,  Afrika  und  Amerika  angerichtet  hat,  waren  die  Veranlassung,  daß  schon  verhältnismäßig 
früh  die  allgemeinen  und  individuellen  Schutzmaßregeln  gegenüber  der  Cholera  eine  weit  größere 
Bolle  spielten  als  bei  den  meisten  anderen  Infektionskrankheiten.  Die  verschiedenen  Anschauungen 
über  die  Wege  der  Infektion  führten  aber  bald  zu  ganz  verschiedenen  hygienischen  Forde- 
rungen. Der  Umstand,  daß  einzelne  kleine  und  vom  Verkehr  wenig  berührte  Orte  bei  Anwendung 
rigoroser  Absperrmaßregeln  frei  von  Cholera  geblieben  waren,  führte  dazu,  ganze  Länder  durch 
militärische  Kordons  abzusperren  und  die  strengsten  Quarantänen  einzuführen.  Indessen  vermochten 
es  diese  Maßnahmen  häufig  nicht,  das  Eindringen  der  Seuche  in  das  bedrohte  Gebiet  zu  verhindern. 
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So  kam  es,  daß  diese  rigorosen  Absperrmaßregeln  von  den  meisten  Vertretern  der  Wissen- 
schaft nnd  von  den  Behörden  als  nutzlos  verworfen  wurden.  Von  dem  um  die  Epidemiologie 
der  Cholera  hochverdienten  von  Pettenkofer  wurde  auf  Grund  eingehender  Studien  ausgeführt, 
daß  die  Cholera  keine  kontagiöse  Erkrankung  sei,  daß  ihre  Einschleppung  in  einen  Ort  un- 
möglich verhindert  werden  könne  und  daß  zum  Auftreten  einer  Epidemie  noch  weitere 
Momente  erforderlich  seien.  Diese  Hilfsursachen  der  Cholera,  welche  vor  allem  in  mangelhafter 
allgemeiner  und  privater  Hygiene  bestehen,  seien  zu  bekämpfen,  und  nur  eine  allgemeine  Assa- 
nierung sei  in  der  Lage,  der  Verbreitung  der  Seuche  wirksam  entgegenzutreten. 

Entgegen  dieser  Anschauung  wird  von  R.  Koch,  Gaffky,  Flügge  u.  A.  die  Möglichkeit 
der  direkten  Choleraübertragung  von  Person  zu  Person  angenommen,  und  werden  neben  den 
allgemeinen  hygienischen  Maßnahmen  auch  spezielle,  die  Verschleppung  der  Krankheit  hin- 
dernde Anordnungen  gefordert.  Diese  Anschauungen  von  Koch  und  seinen  Schülern  haben 
zu  sorgfältigen  prophylaktischen  Maßregeln  von  seiten  der  preußischen  Staatsregierung  geführt, 
denen  sich  die  übrigen  deutschen  Staaten  angeschlossen  haben.  Trotzdem  die  Seuche  in 
den  Jahren  1893,  1894  und  1895 — 1913  in  Rußland  teilweise  mit  der  alten  Heftigkeit  wütete 
und  auch  verschiedene  Einschleppungen  vor  allem  durch  den  Schiffsverkehr  stattfanden, 
blieb  Deutschland  von  eigentlichen  Epidemien  verschont.  Diese  erfreulichen  Erfolge  dürften  ge- 
nügender Grund  sein,  auf  dem  betretenen  Wege  fortzufahren.  In  gleicher  Weise  haben  die  Ver- 
einigten Staaten  prophylaktische  Maßnahmen  bezüglich  des  Schiffsverkehrs  mit  Europa  getroffen 
und  sind  seuchenfrei  geblieben.  Auch  andere  Länder  und  besonders  die  Kolonien  suchen  sich 
in  ähnlicher  Weise  zu  schützen. 

Die  fortdauernde  Bedrohung  Europas  durch  die  Cholera  und  Pest  von  Osten  und  Süden 
her  auf  einer  von  Rußland  bis  nach  Marokko  sich  erstreckende  Land-  und  Wassergrenze  haben  zu 
verschiedenen  internationalen  Abmachungen  geführt,  welche  mit  der  internationalen  Konferenz 
zu  Venedig  1892  ihren  Anfang  und  in  Dresden  (1893),  Paris  (1894),  Venedig  (1897),  Paris  (1903) 
usw.  ihre  Fortsetzung  fanden.  Diese  Konventionen  richten  sich  hauptsächlich  gegen  die  Einschlep- 
pung von  den  muhammedanischen  Wallfahrtsorten  in  Arabien.  Internationale  Gesundheitsräte, 
denen  kleinere  Ämter  und  Quarantäneplätze  unterstehen,  sind  in  Konstantinopel,  Alexandrien  und 
Tanger  errichtet  worden.  Von  der  Ausführung  der  Bestimmungen  an  Ort  und  Stelle  wird  es 
abhängen,  ob  das  erstrebte  Ziel  stets  erreicht  wird. 

b)  Die  staatliche  Prophylaxe. 

Die  wirksamste  staatliche  Prophylaxe  würde  in  einer  Verhinderung  der 
Choleraeinschleppung  bestehen.  Diese  Prophylaxe  kann  indessen  nur  bei  ab- 
gelegenen Orten  oder  bei  Ländern,  welche  durch  wenige  weit  entfernte  Häfen  mit 
infizierten  Ländern  verkehren,  Erfolg  haben.  Doch  haben  auch  unter  solchen  Ver- 
hältnissen Absperr-  und  Quarantänemaßregeln  es  verschiedentlich  nicht  vermocht, 
das  Eindringen  der  Seuche  zu  verhindern.  Auf  dem  Festlande  ist  eine  Einschleppung 
von  Cholerafällen  kaum  zu  vermeiden,  wie  das  schon  aus  der  Tatsache  folgen  muß, 
daß  einmal  anscheinend  völlig  gesunde  Menschen  Träger  der  Cholera  sein 
können  und  zweitens,  daß  das  Flußwasser  die  hineingelangten  Keime 
ohne  Rücksicht  auf  Grenzsperren  in  bisher  seuchenfreie  Gebiete 
zu  tragen  vermag.  Aus  diesem  Grunde  muß  die  strenge  Absperrung  gegen  ver- 
seuchte Bezirke  als  nutzlos  bezeichnet  werden. 

Immerhin  ist  die  Sanitätspolizei  durch  Überwachung  des  Verkehrs  nicht 
machtlos.  Wenn  die  aus  verseuchten  Gegenden  mit  Cholera  oder  Cholera  verdacht 
eintreffenden  Reisenden  bis  zu  ihrer  Genesung  isoliert  und  die  Dejektionen  un- 
schädlich gemacht  werden,  so  wird  dadurch  der  Ausstreuung  des  Choleragiftes  gewiß 
eine  Schranke  gesetzt.  Man  wird  dabei  auch  diejenigen  als  cholera verdächtig  zu 
betrachten  haben,  welche  mit  Cholerakranken  in  Berührung  gekommen,  aber  selbst 
gesund  sind.  Wie  lange  man  die  Quarantäne  dieser  auszudehnen  hat,  kann  zweifel- 
haft sein.  Seitens  des  Deutschen  Reiches  ist  eine  5 tägige  Überwachung  angeordnet. 
Die  Vereinigten  Staaten  lassen  die  Passagiere,  welche  mit  Cholerakranken  zusammen 
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an  Bord  eines  angekommenen  Schiffes  waren,  nominell  ebenfalls  eine  Quarantäne 
von  5 Tagen  durchmachen.  Daß  auch  nach  der  ötägigen  Beobachtung  ein  Cholera- 
ausbruch stattfindet,  ist  gewiß  nicht  häufig.  Eine  nachfolgende  Erkrankung  an 
Cholera  bleibt  aber  nicht  verborgen,  wenn  die  Anzeigepflicht  streng  durchgeführt 
wird  und  Herbergen  und  Quartiere,  welche  geeignet  sind  zur  Verbreitung  der 
Seuche  beizutragen,  einer  besonders  sorgfältigen  Beaufsichtigung  in  hygienischer 
Beziehung  unterworfen  werden. 

Die  gleiche  Aufmerksamkeit  wie  den  Cholerakranken  und  Choleraverdächtigen 
muß  aber  den  aus  infizierten  Gegenden  kommenden  Sendungen,  einschließlich 
der  Schiffe  und  ihres  Inhaltes,  entgegengebracht  werden.  Sollen  schon  nach  Nocht’s 
Vorschlag  alle  Schiffe  während  ihres  Aufenthalts  im  Hafen  einer  sanitären  Aufsicht 
unterworfen  werden,  so  ist  diese  Aufsicht  für  Schiffe  aus  infizierten  Bezirken  doppelt 
notwendig.  Die  Untersuchung  wird  sich  neben  der  Beaufsichtigung  des  Personals 
vor  allem  auf  mitgeführtes  Wasser  zu  erstrecken  haben.  Trockene  Lumpen,  Kleider 
und  Wäsche  dürften  allerdings  weniger,  als  man  früher  annahm,  zur  Verschleppung 
der  Seuche  Veranlassung  geben.  Auch  vollständig  trockene  Waren  müssen  nach 
allen  seitherigen  Erfahrungen  als  unschädlich  angesehen  werden.  Dagegen  können 
Obst,  Kartoffeln,  Gemüse,  Milch,  Butter  und  Käse  als  ein  Nährboden  für 
Choleravibrionen  betrachtet  werden,  wenn  auch  in  den  meisten  von  diesen  die  Lebens- 
fähigkeit der  Kommabazillen  eine  beschränkte  ist.  Bier,  Wein,  Alkoholika, 
natürliche  Mineralwässer  sind  dagegen  als  völlig  unschädlich  zu  betrachten, 
während  künstliche  Mineralwässer  bei  Kohlensäurereichtum  den  Kommabazillen 
nur  eine  ganz  beschränkte  Lebensfähigkeit  gestatten.  Als  besonders  gefährlich 
muß  aber  nach  allen  neueren  Erfahrungen  das  Wasser  betrachtet  werden.  Wasser, 
welches  als  Trink wasser  oder  als  Ballast  von  Schiffen  aus  infiziertem  Hafen 
eingeführt  wird,  bedarf  der  sorgfältigen  Desinfektion.  Bei  der  Fähigkeit  der  Komma- 
bazillen, lange  Zeit  im  Wasser  selbst  bei  niederen  Temperaturen  lebensfähig 
zu  bleiben  (Uffelmann  u.A.),  bei  höheren  Temperaturen  und  einem  gewissen  Reich- 
tum des  Wassers  an  organischen  Bestandteilen  sich  zu  vermehren,  muß  diesem 
Modus  der  Choleraeinschleppung  eine  besondere  Aufmerksamkeit  zugewendet  werden. 
Daß  auch  die  von  verdächtigen  Schiffen  stammenden  Dejektionen,  daß  die  von 
Choleiaverdächtigen  stammende  Leibwäsche  von  dem  Fluß-  und  Hafenwasser  fern- 
gehalten werden  müssen,  bedarf  wohl  keiner  weiteren  Betonung.  Gosio  fand  bei 
getöteten  Würmern  Cholera  Vibrionen  und  meint,  daß  dadurch  Gemüse  und  Obst 
infiziert  werden  kann.  Torrini  u.  A.  sind  der  Ansicht,  daß  auch  durch  Meerwasser 
eine  Übertragung  stattfinden  kann. 

Die  nächste  Aufgabe  der  staatlichen  Prophylaxe  besteht  in  Vorkehrungen, 
welche  die  Weiterverbreitung  von  Cholera  Vibrionen  bei  der  Konstatierung 
eingeschleppter  oder  frisch  entstandener  Cholerafälle  verhindern  sollen.  Es  ist 
deshalb  von  größter  Wichtigkeit,  daß  jeder  einzelne  Fall  choleraverdächtiger  Er- 
krankung auf  das  eingehendste  untersucht  wird.  Am  besten  geschieht  diese  Unter- 
suchung von  mehreren  Seiten.  Jeder  Arzt,  welcher  sich  der  Folgen  einer  Cholera- 
diagnose in  seither  seuchenfreier  Zeit  bewußt  ist,  wird  gewiß  die  staatlichen  Organe 
so  rasch  als  möglich  zur  Untersuchung  heranziehen,  und  der  Staat  selbst  muß  das 
in  Rücksicht  auf  die  Folgen  einer  solchen  Diagnose  verlangen.  Die  Anzeigepflicht 
von  Fällen  von  Cholera  und  Cholera  verdacht  streng  durchzuführen,  ist  somit  das 
erste  Mittel  der  staatlichen  Prophylaxe.  Ist  ein  Fall  als  Cholera  erkannt,  so  gelingt 
es  um  so  eher,  die  Verschleppung  der  Seuche  zu  verhüten,  je  rascher  die  Diagnose 
gestellt  ist.  Zu  diesem  Behufe  sind  die  Cholerakranken  in  einem  Krankenhause 
oder  in  einem  Krankenzimmer  zu  isolieren.  Das  gleiche  gilt  von  solchen,  welche 
Träger  der  Kommabazillen  sind,  ohne  wesentliche  Krankheitserscheinungen 
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darzubieten.  Bei  den  zu  treffenden  Anordnungen  ist  zu  berücksichtigen,  daß  die 
Verbreitung  der  Seuche  durch  die  Dejektionen,  vielleicht  auch  durch  das  Erbrochene 
stattfindet,  demgemäß  müssen  die  Entleerungen  ebensowohl  wie  das  von  dem 
Kranken  benutzte  Geschirr,  müssen  Betten  und  Kleider  vor  dem  Übergang 
in  den  Verkehr  sorgfältig  desinfiziert  werden.  Die  Desinfektion  des  Geschirrs  er- 
folgt am  besten  durch  Auskochen,  die  Dejektionen  werden  mit  einer  Lösung  von 
Lysol,  Karbol  oder  Kresol  versetzt,  so  daß  die  Gesamtlösung  etwa  5%ig  ist.  Diese 
Mischung  bleibt  etwa  eine  Stunde  stehen.  Altes  benutztes  Leinen  wird  in  eine 
3 — 5%ige  Lysollösung  eingelegt  und  verweilt  ebenfalls  in  dieser  1 — 2 Stunden. 
Betten  und  Kleider  werden  am  besten  im  Dampfsprühapparat  desinfiziert.  Im  Not- 
fall kann  auch  ein  Abwaschen  mit  5%iger  Lysollösung  und  nachheriges  Trocknen 
in  überhitztem  Raum  während  3 — 4 Tage  für  die  Cholera  an  Stelle  der  Dampf- 
desinfektion treten.  Auch  das  von  einem  Kranken  benutzte  Zimmer  wird  vor 
anderweitiger  Benutzung  am  besten  desinfiziert  werden. 

Die  einfachste  Methode  dürfte  die  von  Flügge  empfohlene  Desinfektion  mit 
Formalin  sein.  Man  kann  aber  auch  das  geräumte  Zimmer  mit  5%iger  Lysollösung 
auswaschen,  die  Wände  mit  Brot  abreiben  und  womöglich  frisch  weißen  und  ölen 
lassen.  Nach  erfolgtem  Trocknen  bleibt  das  Zimmer  mindestens  3 Tage  unter 
Heizung  unbenutzt  stehen. 

Wertlose  Gegenstände,  welche  mit  dem  Kranken  in  Berührung  gekommen 
sind,  werden  am  besten  verbrannt.  Doch  wird  darauf  zu  achten  sein,  daß  kein 
weiter  Transport  des  zu  Verbrennenden  und  mit  diesem  eine  Verschleppung  statt- 
findet. Daß  das  Pflegepersonal  Cholerakranker  in  dem  Krankenzimmer  keine 
Speisen  und  Getränke  zu  sich  nehmen  darf,  daß  es  vor  dem  Eintritt  in  den  Ver- 
kehr und  zum  Essen  die  infizierten  Kleider  ablegen,  Hände  und  Gesicht  sorgfältig 
desinfizieren  und  dann  reine  Kleider  anlegen  muß,  bedarf  kaum  einer  besonderen 
Erwähnung. 

Ist  die  Cholera  in  einem  Hause  ausgebrochen,  welches  dem  Handel  mit 
Genußmitteln  dient,  so  ist  dieser  Betrieb  sofort  zu  schließen.  Soll  aber  diese 
Maßnahme  Erfolg  haben,  so  ist  schon  bei  dem  Auftreten  einer  cholera verdächtigen 
Erkrankung  in  gleicher  Weise  zu  verfahren.  Auf  Schiffen  wird  auch  Sorge  zu  tragen 
sein,  daß  das  Bilgwasser  nicht  durch  Choleraabgänge  infiziert  wird. 

Die  Choleraleichen  dürfen  nur  dann  in  dem  Sterbehause  verbleiben,  wenn  alle 
Vorsichtsmaßregeln  gegen  die  Übertragung  der  Krankheit  Anwendung  finden  können. 
Das  Waschen  der  Leiche  wird  am  besten  vermieden  oder  erfolgt  mit  Lysol-  oder 
Kresollösung.  Der  Sarg  ist  am  Boden  mit  Torf  oder  Sägespänen  zu  bedecken,  und 
die  Leiche  wird  in  ein  Sublimat-  oder  karbolgetränktes  Tuch  eingeschlagen.  In 
dieser  Weise  erfolgt  der  Transport  nach  der  Leichenhalle  oder  dem  Friedhof.  Eine 
Ausstellung  der  Leiche  wird  am  besten  unterlassen.  Die  Leichenfrau  selbst  muß  für 
genaue  eigene  Desinfektion  in  der  Art  der  Krankenwärter  Sorge  tragen. 

Bei  jedem  Cholerafall  muß  außerdem  nach  der  Quelle  der  Erkrankung 
gesucht  und  diese  unschädlich  gemacht  werden.  Häufig  finden  sich  dann  noch 
weitere  übersehene  Fälle,  welche  zu  einer  Verschleppung  der  Seuche  führen  können 
oder  schon  geführt  haben.  Aus  diesem  Grunde  ist  eine  Beaufsichtigung  aller 
Häuser,  in  welchen  Cholerafälle  vorgekommen  sind,  ein  dringendes  Erfordernis. 
Häufig  bedarf  das  Haus  einer  gründlichen  Desinfektion  und  Prüfung  seiner  sani- 
tären Verhältnisse  in  bezug  auf  Aborte  und  deren  Leitung,  Brunnenanlage 
und  Wasserversorgung.  Unterdessen  müssen  die  Bewohner  in  temporäre  staat- 
liche Quarantänestationen  überführt  werden.  Auch  die  öffentlichen  Aborte 
und  ihre  event.  Verunreinigung  durch  Choleradejektionen  bedürfen  einer  besonderen 
Aufsicht  und  regelrechten  Desinfektion. 
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Eine  dritte  sehr  ausgedehnte  Aufgabe  fällt  der  staatlichen  Prophylaxe 
bezüglich  der  Beaufsichtigung  des  Verkehrs  mit  Nahrungs-  und  Genußmitteln  zu. 
Verdorbene  oder  verdächtige  Nahrungsmittel  müssen  vernichtet  werden.  Der  Handel 
mit  Milch  und  insbesondere  der  Mißbrauch  des  Wasserzusatzes  bedarf  einer  strengen 
Kontrolle.  Eis  darf  nur  in  völlig  einwandfreiem  Zustand,  aus  nicht  infizierten 
Teichen  und  Flüssen  stammend  oder  künstlich  aus  destilliertem  oder  gutem  Brunnen- 
wasser dargestellt,  zum  Verkauf  als  Genußeis  zugelassen  werden. 

Ganz  besondere  Aufmerksamkeit  erfordert  die  Wasserfrage. 

Vor  dem  überhaupt  verwerflichen  Trinken  von  Fluß-  und  Hafenwasser  muß 
in  Cholerazeiten  besonders  gewarnt  werden.  In  Städten,  welche  unfiltriertes 
Flußwasser  den  Häusern  zuführen,  muß  zum  Kochen  des  Trink-  und  Gebrauchs- 
wassers aufgefordert  werden.  Aber  auch  das  filtirerte  Wasser  vermag  noch  Cholera- 
keime, wenn  auch  in  geringerer  Zahl,  zu  führen,  und  so  empfiehlt  es  sich  bei  dem 
Auftreten  von  Cholerafällen,  deren  Entstehung  auf  das  Wasser  zurückgeführt  werden 
muß,  alsbald  zum  Kochen  des  Trink-  und  Gebrauchswassers  aufzufordern. 
Hankin  empfiehlt  statt  dessen  den  Zusatz  von  Kalium  hypermanganicum  zu  ver- 
dächtigem Wasser  (bis  zu  24  Stunden  anhaltenden  Rotfärbung).  In  Notfällen  kann 
auch  die  Desinfektion  mit  Bromwasser  (Schumburg)  oder  mit  Chlorkalk  (Bruns, 
Setter)  erwogen  werden. 

Weiterhin  ist  es  Aufgabe  der  Staatsverwaltung,  die  Infektion  des  Fluß- 
wassers durch  Cholerakeime  zu  verhindern.  In  dieser  Beziehung  ist  vor  allem 
eine  sorgfältige  Kontrolle  der  Schiffe  und  ihrer  Bewohner  erforderlich.  Ob  es  möglich 
ist,  die  Schiffer  zu  veranlassen,  ihre  Dejektionen  nicht  in  den  Fluß  gehen  zu  lassen, 
erscheint  mir  zweifelhaft.  Indem  aber  die  Schiffer,  Flößer  und  Fischer  gezwungen 
werden,  einwandfreies  Trinkwasser  auch  zum  Reinigen  des  Geschirrs  mit  sich  zu  führen, 
wird  gewiß  eine  Infektion  häufig  verhindert.  Außerdem  empfiehlt  es  sich,  alle  Schiffe 
ständig  zu  überwachen.  Es  kann  das  an  den  Ausgangs-  und  Eingangshäfen  und  bei 
Flußschiffen  auch  an  gewissen  Knotenpunkten  geschehen.  Eine  derartige  Kontrolle 
braucht  den  Verkehr  nur  dort  zu  hemmen,  wo  durch  Erkrankungen  ernste  Gefahr 
droht.  Sie  ist  aber  für  alle  Schiffer  eine  ständige  Mahnung,  den  hygienischen  An- 
ordnungen Folge  zu  leisten.  Es  wird  aber  auch  eine  ganz  andere  Desinfektion  und 
Behandlung  der  Aborte  und  der  in  die  Flüsse  mündenden  Sielanlagen  erfolgen  müssen, 
als  sie  jetzt  gebräuchlich  ist.  Wir  dürfen  nicht  vergessen,  daß  ein  an  organischen 
Bestandteilen  reicheres  Flußwasser  an  Fähigkeit,  als  Nährboden  für  Mikroorganismen 
zu  dienen,  gewinnt. 

Daß  in  Cholerazeiten  die  Ansammlung  von  vielen  Menschen  auf  Messen 
oder  Märkten  durch  die  leichtere  Übertragung  der  Cholerakeime  auf  eine  größere 
Zahl  von  Menschen  Bedenken  erregen  muß,  sei  ebenfalls  erwähnt.  Besonders  be- 
rüchtigt sind  in  dieser  Beziehung  die  Pilgerzüge  der  Muhammedaner. 

Abgesehen  von  den  Wallfahrten  der  schiitischen  Muhammedaner  nach  Kerbela  ist  das  all- 
jährliche Ziel  vieler  Tausende  von  Pilgern  Mekka. 

Auf  dem  Wasserwege  kommen  die  Pilger  aus  China,  Vorder-  und  Hinterindien,  einem  Teile 
Persiens  und  Ägyptens,  aus  Ost-  und  Nordafrika  und  der  Türkei  an  und  landen  in  den  Hafenstädten 
Djeddah  und  Yambo. 

Auf  dem  Landwege  streben  sie  auf  fünf  verschiedenen  Karawanenstraßen  den  heiligen  Stätten 
zu:  1.  Über  Syrien  kommen  in  dreimonatiger  Wanderung  die  Pilger  aus  dem  größten  Teile  der  euro- 
päischen und  asiatischen  Türkei,  2.  aus  Mesopotamien  Arabien  durchquerend  die  aus  den  Euphrat- 
und  Tigrisländern,  3.  aus  Ägypten  über  Suez  und  Akaba  die  Karawanen  aus  Kairo,  4.  vom 
persischen  Golf  quer  durch  Arabien  die  Pilger  von  Nedjed,  endlich  5.  von  Süden  die  Pilger  aus  Yemen, 
An  der  Mekkabahn  ist  ein  großes  Quarantänelager  in  Maan  im  Bau  begriffen. 

Es  hat  auch  in  letzter  Zeit  eine  Beaufsichtigung  der  Pilgerschiffe  stattgefunden.  Indessen 
bietet  die  große  Zahl  und  die  Widerspenstigkeit  derselben  ein  Hindernis,  und  so  ist  es  gelegent- 


Cholera  asiatica. 


297 


lieh  nicht  gelungen,  eine  Einschleppung  der  Seuche  von  Mekka  nach  Ägypten  zu  verhindern.  Mit 
der  größeren  Ausdehnung  und  Strenge  der  Beaufsichtigung  dürfte  sich  aber  das  Resultat  bessern. 

Aus  den  gleichen  Gründen  ist  es  auch  nicht  zweckmäßig,  in  Cholerazeiten  und 
Choleragegenden  größere  Manöver  abzuhalten.  Neben  diesen  Aufgaben  hat  aber 
die  öffentliche  Verwaltung  in  Cholerazeiten  noch  reiche  Gelegenheit,  ihre  Tatkraft 
und  ihr  Können  zu  zeigen.  Die  Sorge  für  ärztliche  und  leibliche  Pflege  durch 
Hausbesuche  von  Kommissionen  oder  einzelnen  Mitgliedern  dieser,  durch 
Errichtung  und  Ausdehnung  von  Volksküchen  usw.  vermag  vieles  im  Gefolge  der 
Seuche  sich  einstellendes  Elend  zu  mildern,  wie  es  andererseits  durch  Aufdeckung 
von  Schäden  der  Verbreitung  der  Seuche  entgegenzutreten  vermag. 

Auch  eine  Aufklärung  des  Publikums  über  das  Wesen  der  Cholera  und  über 
die  Verbreitung  durch  den  Stuhlgang  und  durch  Unreinlichkeit  ist  erwünscht. 
Gleichzeitig  empfehlen  sich  individuelle  Vorsichtsmaßregeln. 

Nach  den  Erfahrungen  bei  der  Choleraepidemie  1913  in  Serbien  ließ  sich  eine  Kontrolle 
der  zur  Entlassung  kommenden  Soldaten  aus  verseuchten  Gegenden  nicht  durchführen;  ebenso 
war  eine  allgemeine  Untersuchung  auf  Bazillenträger  unmöglich,  sie  war  nur  bei  Kekonvales- 
zenten  durchzuführen.  Eine  5 tägige  Quarantäne  konnte  gleichfalls  nicht  erreicht  werden. 

Sehr  segensreich  erwies  sich  nach  Aumann  die  strenge  Durchführung  der  Anzeigepflicht 
und  der  obligatorischen  Leichenschau  und  die  obligatorische  Überführung  der  Kranken  in 
Cholerabaracken.  Die  Angst  der  Bevölkerung  vor  der  Cholera  und  deren  Bekämpfung  wurde 
ganz  wesentlich  gemildert  dadurch,  daß  den  Familienmitgliedern  der  Besuch  ihres  cholera- 
erkrankten Angehörigen  in  der  Cholerabaracke  gestattet  wurde. 

Die  Wohnungsdesinfektion  und  Überwachung  der  Trinkwasserversorgungsanlagen  müssen 
mit  größter  Energie  durchgeführt  werden. 

c)  Die  individuellen  Vorsichtsmaßregeln. 

Diese  bestehen  in  der  Vorsorge,  daß  keine  mit  Kommabazillen  verun- 
reinigte Speisen  und  Getränke  in  den  Verdauungskanal  gelangen,  und  in 
regelmäßigem  Leben  ohne  Exzesse  im  Essen  und  Trinken,  damit  dem  Körper  die 
Fähigkeit  verbleibt,  etwa  eingedrungene  Choleravibrionen  ohne  Entstehung  einer 
schweren  Krankheit  zu  eliminieren. 

Es  ist  notwendig,  vor  jeder  Mahlzeit  die  Hände  zu  waschen,  Speisen 
und  Getränke  nur  in  gekochtem  oder  völlig  einwandfreiem  Zustande  zu  nehmen, 
sowie  das  für  die  Speisen  benutzte  Geschirr  durch  Waschen  mit  einwandfreiem 
oder  gekochtem  Wasser  vor  der  Infektion  zu  bewahren.  An  besonders  gefährdeten 
Stellen  kann  auch  durch  Erhitzen  von  Porzellan  oder  Glas  eine  Desinfektion  statt- 
finden. Auch  das  Brot  und  etwaige  kalte  Speisen,  welche  nicht  unbedenklich  sind, 
können  durch  Abbrennen  von  anaftenden  lebensfähigen  Kommabazillen  befreit 
werden.  Das  gleiche  wird  bei  Brot  durch  einstündiges  Erwärmen  in  einem  Bratofen 
bei  70—80°  erreicht.  Unter  der  möglichsten  Beschränkung  des  Essens  auf  ge- 
kochte Speisen  (wobei  Wein,  gutes  Bier  und  Mineralwasser  erlaubt  sind)  empfiehlt 
es  sich,  die  sonstige  Lebensweise  beizubehalten. 

Ein  wesentlicher  Wechsel  in  der  Ernährung  ist  aus  dem  einen  Grunde  nicht 
gut,  weil  dadurch  leicht  eine  Störung  der  Funktion  des  Verdauungskanals  hervor- 
gerufen wird,  welche  der  Ansiedlung  und  Entwicklung  der  Kommabazillen  Vor- 
schub leistet.  Daß  Exzesse  in  dieser  Richtung  besonders  schädlich  werden  können, 
muß  immer  von  neuem  betont  werden.  Als  Ursache  einer  besonderen  Disposition 
für  schwere  Choleraerkrankungen  muß  vor  allem  der  akute  und  chronische  Alko- 
holismus bezeichnet  werden.  Auch  anderweitig  geschwächte  Personen  bedürfen 
einer  ganz  besonders  sorgfältigen  Prophylaxe.  Außerdem  ist  die  Mahnung  nicht 
unzweckmäßig,  fremde  und  insbesondere  verdächtige  Aborte  zu  vermeiden  und  auf 
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den  Besuch  von  Häusern  zu  verzichten,  in  welchen  sich  Cholerakranke  oder  Cholera  - 
verdächtige  befinden,  wiewohl  ein  sicherer  Beweis  der  Choleraübertragung  auf  diesem 
Wege  kaum  erbracht  ist.  Die  Schulen  schließen  zu  lassen,  dürfte  in  hygienisch  gut 
geordneten  Städten  keinen  Zweck  haben.  Wohl  aber  empfiehlt  es  sich,  an  allen 
Stellen,  an  welchen  täglich,  wie  in  Schulen  und  Fabriken,  ein  größerer  Zusammen- 
fluß statthat,  eine  Gesundheitskontrolle  einzuführen.  Erkrankte  werden  alsbald 
dem  Arzt  überwiesen. 

Interessante  Erfahrungen  mit  den  Maßnahmen  bei  der  Bekämpfung  der  Cholera  hat 
Aumann  nach  seinen  Erfahrungen  1913  in  Serbien  mitgeteilt.  Es  gelingt  mit  verhältnismäßig 
einfachen  Mitteln  der  Choleraepidemie  Herr  zu  werden,  wenn  man  zeitig  und  energisch  genug 
zugreift.  Aumann  empfiehlt  für  die  persönliche  Prophylaxe:  Tragen  von  Gummihand- 
schuhen bei  der  Untersuehung  und  Behandlung  Cholerakranker,  Vermeiden  unnötigen  Hände- 
gebens, Abbrennen  des  Eßgeschirrs  mit  Spiritus,  Steigerung  der  natürlichen  Schutzkraft  des 
Magens  durch  Einnahme  von  8 — 4 mal  täglich  3 — 4 Tropfen  acid.  lactic.  nach  dem  Essen  in 
in  Tee;  bei  schon  bestehender  Enteritis:  100  g Bolus  alba  in  200  g Wasser. 

Nach  den  Erfahrungen  der  letzten  Jahre  dürfen  wir  hoffen,  durch  diese  pro- 
phylaktischen Maßnahmen  bei  gleichzeitig  fortschreitender  Assanierung  der  Städte 
in  der  Folge  größere  Choleraepidemien  zu  verhüten. 

Schutzimpfung  gegen  Cholera. 

Die  ersten  Schutzimpfungen  gegen  Cholera  nahm  1884  Ferran  vor;  er  arbeitete 
aber  nicht  mit  Reinkulturen,  sondern  mit  Bouillonkulturen,  welche  er  direkt  aus 
Cholerastühlen  gezüchtet  hatte.  Die  praktisch  damit  erzielten  Resultate  sind  infolge 
der  mangelhaften  Statistik  nicht  zu  verwerten ; doch  hat  Ferran  das  unbestrittene 
Verdienst  auf  die  Schutzimpfung  zuerst  hingewiesen  und  praktische  Versuche  damit 
angestellt  zu  haben ; in  systematischer,  wissenschaftlich  verwertbarer  Weise  wurde 
zuerst  von  Haffkine  durchgeführt. 

Die  wissenschaftlichen  Grundlagen  wurden  durch  die  Untersuchungen 
Kolle’s  gefunden.  Sie  bestehen  in  folgendem:  In  dem  Blutserum  von  mit  Cholera- 
kulturen behandelten  Tieren  treten  Stoffe  auf,  welche  die  Vibrionen  zu  schwächen 
resp.  zu  töten  imstande  sind  (Antikörper).  Solche  Tiere  sind  gegen  Reinfektionen 
mit  Cholera  immun.  Auch  im  Blute  von  Cholerarekonvaleszenten  treten 
Antikörper  auf;  die  klinische  Beobachtung  hat  ergeben,  daß  Menschen 
nach  Überstehen  eines  Choleraanfalles  längere  Zeit  gegen  eine  Neu- 
infektion gefeit  waren. 

Diese  Tatsachen  legten  den  Gedanken  nahe,  eine  Schutzimpfung  beim  Menschen 
mit  Hilfe  von  Cholerabazillen  zu  versuchen  (Kolle). 

Methode  der  Schutzimpfung  von  Haffkine. 

Haffkine  verwendet  zur  Schutzimpfung  lebende  Cholerabazillen.  Da  nach 
seinen  Tierversuchen  bei  Injektion  von  virulenten  Cholerabazillen  häufig  Nekrose 
auf  trat,  verwandte  er  bei  den  Schutzimpfungen  beim  Menschen  zuerst  abgeschwächte 
Cholerakulturen;  die  Abschwächung  erzielte  er  dadurch,  daß  er  Kulturen  bei  39° 
unter  beständigem  Luftzutritt  wachsen  ließ.  Zur  zweiten  Impfung  verwandte  er 
hochvirulente  Kulturen;  die  Virulenzsteigerung  erzielte  er  durch  Tierpassagen. 

Ausführung : In  der  ursprünglich  publizierten  Form  verwandte  Haffkine  bei 
Erwachsenen  Vio  Teil,  bei  Kindern  1/20  Teil,  bei  Säuglingen  Yioo  '-Teil  einer  abge- 
schwächten Kultur  („schwaches  Virus“);  nach  fünf  oder  mehr  Tagen  wurde  dann 
mit  der  hochvirulenten  Kultur  gespritzt  („starkes  Virus“).  Bei  mäßigem  Fieber  wurde 
bei  der  zweiten  Injektion  dieselbe  Dosis,  bei  stärkerem  2/3  der  ersten  verabfolgt. 
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Als  größte  Dosis  gibt  Haffkine  % — x/4  abgeschwemmter  Agarkultur,  welche  häufig 
recht  stürmische  Erscheinungen  hervorruft.  Haffkine  hat  die  Dosis  nach  dem 
Virulenzgrade  der  Stämme,  welche  er  in  Händen  hatte,  mehrfach  modifiziert 


Tabelle  I.  Resultate  der  Choleraschutzimpfung  Haffkines  in  Cachar.  Anfang  Februar 

bis  Ende  März  1895. 


Plantage 

Bevölkerung 

Ungeimpft 

Cholera 

Fälle  Tod 

Bevölkerung 

Geimpft 

Cholera 

Fälle  Tod 

Ivalain  . . . 

1609 

29 

11 

607 

2 

1 

Karkuri  .... 

147 

9 

5 

377 

0 

0 

1756 

38 

Vom  16.  IV. 

16 

bis  28.  V. 

.895. 

2 

1 

Kalain 

1105 

4 

3 

1140 

0 

0 

Karkuri  .... 

190 

4 

1 

420 

1? 

1? 

Degubber  . . . 

225 

2 

o 

392 

0 

0 

1520 

9 

4 

1952 

1? 

1? 

Tabelle  II.  Resultate  der  Choleraschutzimpfung  Haffkines  bei  britischen  Truppen  1894  u.  1895. 


Ungeimpft 

Geimpft 

Truppenteil 
bzw.  Garnison 

Art  der 
Schutzimpfung 

r ^ c+_  ’T'  Q} 

Ü fto1 — 1 

.ss  p-  s 

nschafts- 

zahl 

Cholera 

CO 

Cw 

K "cg 

Cholera 

' o S 

Nrg  = w 

§ 

Fälle 

Tod 

§ 

Fälle 

Tod 

II.  Bataillon  Man- 

ehester  Regiment. 

Dinapore 

1.  Vaccin 

2—6  Tag 

729 

6 

3 

193 

0 

0 

(0,82%) 

(0,41%) 

Garnison  Cawnpore 

1.  Vaccin  \ kleine 

2.  Vaccin/ Dosen 

3 Monate 

797 

19 

(2,38%) 

13 

(1,63%) 

75 

0 

0 

East  Lancashire  Re- 

giment,  Luckown 

1.  Vaccin  \ kleine 

14—15 

640 

120 

79 

133 

18 

13 

2.  Vaccin  j Dosen 

Monate 

(18,75%) 

(12,37%) 

(13,53%) 

(9,77%) 

Methode  der  Schutzimpfung  von  Kolle. 

Ivolle  gewinnt  den  Impfstoff  von  gut  gewachsenen  Choleraagarkulturen,  der 
Bakterienrasen  wiegt  durchschnittlich  20  mg;  er  wird  mit  10  ccm  Kochsalzlösung 
abgeschwemmt  und  in  dieser  Aufschwemmung  durch  einstündiges  Erwärmen  auf 
58°  sterilisiert.  Durch  Zusatz  von  0,5%iger  Phenollösung  wird  eine  dauernde 
Konservierung  dieses  Impfstoffes  erzielt.  Durch  subkutane  Injektion  von  1 ccm 
(—  2 mg  sterilisierter  Choleraagarkultur)  wird  beim  Menschen  eine  mächtige  Steige- 
rung des  antitoxischen  Wertes  des  Blutserums  erreicht. 

Am  Orte  der  Injektion  tritt  regelmäßig  ein  stark  entzündliches,  schmerz- 
haftes Ödem  ein;  es  tritt  Fieber  mit  Kopfschmerzen  auf,  welches  nach  1 — 2 Tagen 
nachläßt.  Die  ersten  Immunstoffe  sind  nach  4 Tagen  nachzuweisen,  nach  etwa 
12  Tagen  erreichen  sie  ihren  Höhepunkt.  „Während  der  bakterizide  Titer  des  Serums 
ungeimpfter  Menschen  im  Durchschnitt  0,2  ccm  beträgt,  genügt  bei  den  Geimpften 
meist  die  Menge  von  0,003  ccm  des  Serums,  um  ein  Meerschweinchen  gegen  die  intra- 
peritoneale  Infektion  mit  einer  Öse  virulenter  Cholerakultur  zu  schützen ; es  enthält 
also  das  Serum  der  Inokulierten  so  hohe  Schutz  werte,  wie  sie  selbst  dasjenige  von 
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Cholerarekonvaleszenten  nicht  immer  aufweist.  Die  Immunität,  die  durch  die  Schutz- 
impfung erzeugt  wird,  ist  von  langer  Dauer:  erst  nach  Ablauf  eines  Jahres  beginnt 
der  Gehalt  des  Serums  an  spezifischen  Stoffen  stark  abzunehmen“  (Kolle). 

Auch  bei  den  letzten  Epidemien  in  Rußland  wurde  die  KoLLE’sche  Schutzimpfung 
mit  Erfolg  angewandt.  In  Jekaterinoslaw  wurden  11  178  Personen  geimpft,  darunter 
erkrankten  8 an  Cholera  mit  einem  Todesfälle  (Franschetti).  In  Petersburg  wurde 
1907/1908  30  000  Personen  geimpft,  von  denen  12  an  Cholera  erkrankten  und  4 
starben,  während  bei  der  nicht  geimpften  Zivilbevölkerung  auf  10  000  Einwohner 
68  Cholerafälle  kamen  (nach  Kölle). 

Die  Choleraschutzimpfung  kommt  für  europäische  Verhältnisse  wohl  nur  in 
Kriegszeiten  in  Betracht,  in  Friedenszeiten  haben  sich  die  oben  erwähnten  staatlichen 
Maßnahmen  bewährt.  Aus  den  Kolonialländern  kommen  zahlreiche  Berichte  über 
die  erfolgreiche  Anwendung  der  Schutzimpfung  mit  den  verschiedensten  Modi- 
fikationen . 


Tabelle  III.  Resultate  der  Choleraschutzimpfung  nach  Kölle  im  Regierungsbezirk  Hiogo. 

August  bis  Dezember  1902. 


Städte  und  Kreise 

Ungeimpft 

ü Cholera 

Bevölkerung  | Fälle  Tod 

C 

Bevölkerung 

reimpft 

Cholera 
Fälle  | Tod 

Stadt  Kobe 

244  081 

753 

559 

14  959 

20 

6 

Stadt  Himeji 

28  695 

15 

15 

2 596 

0 

0 

Kreis  Kawabe 

66  205 

88 

61 

8142 

• 7 

5 

,,  Muko 

80  775 

62 

48 

2 440 

0 

0 

,,  Akashi  

60  126 

52 

45 

9 300 

3 

2 

,,  Kako 

54  895 

10 

5 

2 730 

1 

0 

,,  Innami 

49  952 

8 

6 

657 

0 

0 

,,  Shikama 

90  588 

48 

35 

3100 

2 

2 

„ Ibo 

86  033 

1 

1 

9 590 

3 

0 

Higami 

74  472 

1 

1 

3173 

0 

0 

Tsuna  

99  463 

49 

41 

19  578 

11 

4 

Summe 

825  287 

1152 

863 

77  907 

47 

20 

Prozentsatz 

— 

0,13  %*) 

75  % 2) 

— 

O 

o 

cn 

O '' 

42,5% *) 

b Der  Prozentsatz  der  Cholerafälle  zur  Bevölkerung  (Morbidität). 
2)  Der  Prozentsatz  der  Todesfälle  zu  den  Erkrankten  (Mortalität). 


Nach  den  Erfahrungen  im  Balkankriege  (Babes  u.  a.)  hat  sich  die  Schutzimpfung  gegen 
Cholera  als  ein  brauchbares  Mittel  erwiesen,  jedoch  nur  dann,  wenn  die  ganze  Bevölkerung  durch- 
geimpft wird.  Während  der  ein  bis  zwei  ersten  Tage  nach  der  Impfung  ist  die  Empfänglichkeit 
für  Ansteckung  gesteigert,  dann  folgt  ein  acht  bis  zehn  Tage  dauernder  Zeitraum  hoher  Immunität, 
an  welchen  sich  eine  lange  Periode  abgeschwächter  Seuchenfestigkeit  anschließt.  Wenn  sechs 
bis  acht  Tage  nach  der  ersten  eine  zweite  Impfung  vorgenommen  wird,  so  ist  die  Immunität  sicherer 
und  dauerhafter.  Bei  Vibrionenträgern  macht  die  Impfung  keinerlei  Beschwerden,  kürzt  aber  die 
Tragzeit  nicht  ab.  B.  stellt  sich  die  Kulturen  in  großen  Flaschen  von  1 — 4 Liter  Inhalt  her,  welche 
innen  mit  Gelose  überzogen  sind.  24  Stunden  nach  der  Aussaat  liefert  jede  Flasche  300 — 1000  Kubik- 
zentimeter Impfstoff.  Die  einzelnen  Stämme  sind  verschieden  kräftig.  Eintretende  Reizerschei- 
nungen gestatten  keinen  Rückschluß  auf  den  Grad  der  Immunisierung.  Vibrionenträger  waren  nicht 
sehr  zahlreich,  die  meisten  behielten  die  Erreger  nur  2 — 5 Tage  bei  sich.  Sie  erkrankten  nicht  an 
Cholera  und  übertrugen  sie  selten.  Die  gefährlichsten  Verschlepper  sind  wahrscheinlich  weder 
diese  noch  die  im  Inkubationsstadium  befindlichen  Kranken,  sondern  „Außenträger“,  welche  die 
Krankheitskeime  in  ihrer  Wäsche,  den  Kleidern  auf  dem  Körper  mit  sich  führen. 

Die  Behandlung  der  Cholera. 

Erfreulicherweise  ist  die  Zeit  vorüber,  in  welcher  in  der  Behandlung  der  Cholera 
therapeutische  Spekulationen  von  Ärzten  und  Laien  eine  hervorragende  Rolle  gespielt 
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haben.  Vor  allem  war  es  die  Jagd  nach  spezifischen  Heilmitteln,  welche  das  Feld 
beherrschte.  Gewiß  ist  die  Möglichkeit,  spezifische  Heilmittel  gegen  Cholera  zu 
erhalten,  nicht  ausgeschlossen. 


Serumtherapie  gegen  die  Cholera. 

Nach  Untersuchungen  von  R.  Pfeiffer  hat  das  experimentell  gewonnene 
Choleraimmunserum  keine  antitoxische  Wirkung,  sondern  es  wirkt  nur  bakterizid. 
Es  schützt  nicht  die  Tiere,  z.  B.  die  Meerschweinchen  gegen  die  tödliche  Dosis  ab- 
getöteter Cholerabazillen;  der  Schutz  gegen  lebende  Vibrionen  tritt  nur  dann  ein, 
wenn  keine  erhebliche  Vermehrung  gegen  lebende  Vibrionen  erfolgt  ist. 

Nach  diesen  wichtigen  experimentellen  Feststellungen  ist  die  Einspritzung 
eines  bakteriziden  Choleraserums  bei  einem  Cholerakranken  zwecklos;  es  besteht 
gar  kein  Zweifel,  daß  die  im  Darme  befindlichen  Cholerabazillen  vom  Serum  über- 
haupt nicht  erreicht  werden.  Auch  eine  Wirkung  des  Serums  durch  Aktivierung 
im  Körper  des  Kranken  ist  nach  den  Tierversuchen  unmöglich,  sicher  wäre  sie  gar 
nicht  zu  erstreben;  durch  Zerfall  von  Cholerabazillen  würde  nur  das  freiwerdende 
Choleragift  den  Körper  überschwemmen  und  seine  deletäre  Wirkung  erst  recht  aus- 
üben. Die  Serumtherapie  bei  der  Cholera  könnte  nur  Erfolg  haben,  wenn  es  wirklich 
gelänge,  ein  gegen  die  Endotoxine  sich  richtendes  Serum,  also  ein  wirklich  anti- 
toxisches Serum  zu  gewinnen.  Tatsächlich  soll  das  gelungen  sein.  Das  von  Metschni- 
koff,  Roux  und  Taurelli-Salimbeni  hergestellte  soll  die  durch  Vorbehandlung  der 
Serumtiere  mit  den  aus  Cholerakulturen  in  Kollodiumsäckchen  gewonnenen  an- 
geblich löslichen  und  sezemierten  Toxine  enthalten.  Mac  Fadyen  immunisierte 
seine  Serumtiere  mit  den  aus  Zertrümmerung  der  Vibrionleiber  gewonnenen  Gift- 
stoffen. Das  von  ihm  hergestellte  Serum  ist  nach  Carriere  und  Tomaskin  vorwiegend 
antiendotoxisch  und  nicht  sehr  hochwertig.  R.  Kraus  verwandte  zur  Herstellung 
seines  Serums  Giftstoffe,  welche  er  aus  El-Tor-Vibrionen  gewann,  welche  er  für 
choleraähnliche,  nicht  direkt  für  Choleravibrionen  hält. 

Carriere  und  Tomarkin  stellten  unter  der  Leitung  von  Kölle  Mischsera  her, 
welche  von  verschiedenen  Tieren,  z.  B.  von  Pferden  und  Ziegen  durch  verschieden- 
artige langdauernde  Immunisierung  mit  Cholerakulturen  und  deren  Derivaten  ge- 
wonnen wurden. 

Neuere  Berichte,  welche  über  die  Behandlung  Cholerakranker  mit  dem 
R.  KRAUs’schen  Serum  vorliege'n,  sind  nicht  gerade  hervorragend.  So  fand  Hund- 
lögges,  daß  der  Unterschied  im  Prozentsatz  der  Mortalität  zwischen  den  mit  und 
ohne  Serum  behandelten  Fällen  so  gering  ist,  daß  man  von  einer  Einwirkung  des 
Serums  auf  den  Krankheitsprozeß  im  Stadium  algidum  nicht  reden  kann  (Wiener 
Hin.  Wochenschr.  1909.  N.  52).  Die  von  Albanus,  Charcutier,  L.  Kremer,  G.  Zeidler 
und  W.  Kernig  in  der  Petersburger  Epidemie  von  1908  angestellten  Versuche  ver- 
liefen auch  ohne  eklatanten  Erfolg. 

Die  besten  Resultate  wurden  in  Petersburg  mit  dem  ScHURUPOFF’schen,  noch 
bessere  mit  dem  Berner  Serum  (von  Carriere  und  Tomarkin)  erzielt.  Auch  große 
Mengen  dieses  Serums  wurden  ohne  Schädigung  vertragen;  man  soll  50  — 120  ccm 
des  Berner  Serums,  verdünnt  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  subkutan  und 
intravenös  injizieren.  Nach  von  Stühlern,  Tuschinsiu  wurde  nach  den  Serum- 
injektionen häufig  eine  auffallende  Besserung  des  Allgemeinbefundes  beobachtet, 
der  Verlauf  der  Krankheit  wurde  abgekürzt.  „Von  149  Cholerafällen,  die  ein  sehr 
schweres  Krankheitsbild  mit  exquisitem  Stadium  algidum  boten  und  auf  diese  Weise 
mit  Serum  behandelt  wurden,  starben  56,  während  25  Fälle  mittelschwerer  und  13 
Fälle,  die  beim  ersten  ausgesprochenen  Anfalle  in  Behandlung  kamen,  sämtlich  zur 
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Heilung  kamen.  Die  Gesamtmortalität  dieser  187  Fälle  betrug  demnach  29,9%.“ 
(Koli.e.) 

Die  Versuche  wurden  während  der  Choleraepidemie  zu  St.  Petersburg  im  Sep- 
tember 1908  im  Obuchow-Frauenhospital  angestellt.  Benutzt  wurde  teils  ein  mit 
El  Tor-Toxin,  teils  ein  mit  den  Cholera  Vibrionen  von  Saigon  gewonnenes  Serum. 
Zunächst  wurden  nur  subkutane  Injektionen  gemacht  und  zwar  anfangs  zu  20  ccm 
zweimal  in  12  Stunden,  dann  erst  zu  40  ccm,  danach  zu  20  ccm  mit  500  ccm  physio- 
logischer Kochsalzlösung.  Später  ging  man  zu  intravenösen  Infusionen  über.  Man 
gab  zweimal  60  ccm  in  1000  ccm  Kochsalzlösung,  öfters  dazu  noch  60  ccm  in  500  ccm 
Kochsalzlösung.  Die  Serumbehandlung  wurde  in  schweren  und  schwersten  Fällen 
angewandt.  Von  54  mit  Serum  Behandelten  (17  subkutan,  37  intravenös)  starben 
30  = 55,5%.  Von  den  37  intravenös  behandelten  Fällen  starben  20  = 54%.  Stellt 
man  diesem  Resultat  die  Gesamtmortalität  48,5  % unter  490  nicht  mit  Serum  be- 
handelten Fällen  gegenüber,  so  spricht  dieses  Verhältnis  scheinbar  zuungunsten  des 
Serums.  Sondert  man  jedoch  die  224  schweren  Fälle  aus,  so  steigt  die  Mortalität 
der  nicht  mit  Serum  behandelten  auf  84,3%.  Die  anscheinend  sehr  zugunsten  des 
Serums  sprechenden  Resultate  verlieren  allerdings  durch  die  an  sich  vorteilhafte 
gleichzeitige  Anwendung  der  Kochsalzinfusionen  etwas  an  Bedeutung.  Schädliche 
Wirkungen  der  Serumbehandlung  wurden  nicht  beobachtet.  In  den  letalen  Fällen 
schien  das  Ende  bei  den  mit  Serum  behandelten  Patienten  später  einzutreten,  als 
bei  den  anderen.  Zur  Entwicklung  des  Typhoids  kam  es  in  den  Serumfällen  häufiger 
als  bei  den  nicht  mit  Serum  behandelten  Fällen  (Böttger,  Wiener  klin.  Woclienschr. 
1900). 

Obschon  die  Versuche  mit  einer  spezifischen  Serumtherapie,  wenn  das 
Serum  zu  gleicher  Zeit  mit  intravenöser  Infusion  großer  Mengen  von  physio- 
logischer Kochsalzlösung  angewandt  wurde,  nicht  vollen  Erfolg  hatten,  so  sind 
die  Aussichten  einer  solchen  .theoretisch  gut  begründeten  Therapie  doch  nicht 
gerade  ungünstig.  Hoffentlich  gelingt  es  die  Erfolge  noch  weiter  zu  verbessern. 

Versuche  mit  Rekonvaleszentenserum:  Freymuth  injizierte  1893  3 Cholerakranken 
20 — 50  ccm  Blutserum,  welches  Genesenden  entnommen  war;  zwei  wurden  gebessert,  einer  der 
Kranken  starb.  Die  Versuche  sind,  soweit  uns  bekannt,  nicht  wiederholt  worden. 

a)  Die  Behandlung  der  Cholerainfektion  ohne  wesentliche 
Krankheitssymptome. 

Die  Behandlung  der  Cholerainfektion  ohne  wesentliche  Krankheitssymptome 
wird  nur  selten  an  den  Arzt  heran  treten.  In  der  Regel  wird  dieser  Befund  durch 
einen  Zufall  erhoben.  Indessen  sprechen  manche  Erfahrungen  dafür,  daß  diese 
Form  nicht  allzu  selten  ist,  und  wesentlich  von  diesem  Gesichtspunkte  aus  sind 
alle  jene  allgemein-hygienischen  Maßnahmen  zu  betrachten,  welche  als  individuelle 
Prophylaxe  schon  zuvor  besprochen  sind. 

Stumpf  erwähnt,  daß  durch  die  Bolustherapie  auch  die  Bazillenträger  nach 
Erfahrungen  in  Serbien  beeinflußt  wurden ; die  Bazillen  seien  mehrfach  im  Stuhl- 
gänge verschwunden.  Es  sollte  jedenfalls  ein  Versuch  mit  Bolus  immer  gemacht 
werden.  Coxradi  empfiehlt,  den  Bazillenträgern  Chloroformöl  zu  geben  (s.  S.  305). 

b)  Die  Behandlung  der  Choleradiarrhöe. 

Jeder  an  „Choleradiarrhöe“  Leidende  oder  jeder  Patient,  bei  welchem  der 
Verdacht  einer  solchen  besteht,  bedarf  der  Bettruhe  und  Bettwärme.  Häufig 
geht  bei  diesem  Verfahren  das  Leiden  in  Heilung  über,  ehe  die  bakteriologische 
Diagnose  gestellt  werden  kann.  Diese  Heilung  dokumentiert  sich  dadurch,  daß 
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die  seltener  werdenden  Stühle  wieder  eine  fäkulente  Beschaffenheit  annehmen. 
In  dem  oder  den  ersten  von  diesen  finden  sich  vielleicht  noch  Cholera  Vibrionen, 
aber  auf  die  Dauer  erliegen  diese  der  Einwirkung  der  normalen  Darmfäulnis.  So 
erfolgt  die  restitutio  ad  integrum,  ohne  daß  ein  medikamentöser  Eingriff  statt- 
gefunden hat. 

Wie  häufig  diese  Spontanheilung  ist  und  wie  häufig  die  Choleravibrionen  den 
Darm  passieren,  ohne  zu  wesentlichen  Krankheitssymptomen  zu  führen,  läßt  sich 
allerdings  nicht  sagen,  da  derartige  Fälle  nur  ausnahmsweise  dem  Krankenhause 
zugeführt  oder  bakteriologisch  untersucht  werden.  Indessen  geben  die  eingehenden 
Beobachtungen  aus  dem  Sommer  und  Herbst  1893  wenigstens  einige  Anhaltspunkte. 
Unter  150  Fällen,  bei  welchen  infolge  des  Cholera  Vibrionenbefundes  die  Diagnose 
auf  Cholera  indica  gestellt  wurde,  befanden  sich  nur  80  mit  dem  typischen  Sym- 
ptomenbild;  36  Fälle  litten  an  Durchfall  mit  ein-  oder  mehrmaligen  Erbrechen, 
bei  24  Fällen  fanden  sich  nur  Durchfälle  verschiedener  Intensität.  Einzelne  von 
diesen  heilten  ohne  jede  Therapie  bei  Fortsetzung  der  gewöhnlichen  Tätigkeit  aus. 
Einmal  fanden  sich  Kommabazillen  bei  einem  ganz  gesunden  Mann  und  neunmal  als 
zufällige  Komplikation  einer  anderweitigen  Erkrankung.  Es  zeigen  diese  Be- 
funde jedenfalls,  daß  die  Kommabazillen  den  Magendarmkanal  bei 
einer  großen  Zahl  von  Menschen  passieren  können,  ohne  daß  schwere 
Störungen  nachfolgen. 

Häufig  genug  erfolgt  aber  die  Heilung  der  Choleradiarrhöe  nicht  auf  so  ein- 
fachem Wege.  Es  liegt  nun  seit  alten  Zeiten  der  Gedanke  nahe,  das  wesentlichste 
Symptom  der  Erkrankung,  die  Diarrhöe,  durch  Opium  zu  sistieren  und  so  die 
Heilung  herbeizuführen.  Insbesondere  in  dem  Heimatland  der  Cholera  erfreut  sich 
das  Opium  mit  und  ohne  Adstringentia  oder  Aromatika  seit  Jahren  der  ersten  Stelle 
in  der  Therapie  der  Cholera,  besonders  in  den  allerersten  Stadien  ihres  Beginnes.  Die 
offiziell  von  der  englischen  Regierung  in  Epidemiezeiten  unter  das  Volk  verteilten 
„adstringent  pills“  bestehen  aus  Opium,  Assa  foetida,  Piper  niger  und  Kampfer. 

Schäfer  empfahl  1831  ein  dünnes  Infusum  menth.  pip.,  wovon  alle  Viertel- 
stunden ein  Glas  warm  mit  einem  Zusatz  von  2 Tropfen  Tinct.  opii  crocat.  ge- 
trunken wurde. 

Berücksichtigen  wir  die  Möglichkeit  der  Spontanheilung  durch  Rückkehr  der 
normalen  Darmfunktionen,  so  dürfte  sich  die  günstige  Wirkung  des  Opiums  in  Ver- 
bindung mit  Mitteln,  welche  die  Darmtätigkeit  anregen,  für  einzelne  Fälle  erklären. 
Indessen  sind  auch  Beobachtungen  gemacht  worden,  welche  die  Opiumtherapie  nicht 
ganz  rationell  erscheinen  lassen.  Es  gelang  zwar,  die  Diarrhöe  für  mehrere  Stunden 
zu  sistieren,  aber  mit  dem  Aufhören  der  intensiven  Opiumwirkung  traten  die 
Durchfälle  von  neuem  auf  und  führten  zu  um  so  schwereren  Störungen  oder 
nötigten  infolge  der  eintretenden  Schwächezustände  zu  anderweitigen  therapeutischen 
Eingriffen.  Vereinzelt  aber  schloß  sich  an  die  Opiumbehandlung  mit  oder  ohne 
Auftreten  stärkerer  Durchfälle  das  Bild  des  schweren  Choleraanfalles  an  (vgl. 
Rumpf). 

Dieses  Vorkommen  läßt  daran  denken,  daß  die  zunächst  hervorgerufene  Ruhig- 
stellung des  Darmes  zu  einer  Vermehrung  der  Kommabazillen  in  diesem  oder  zu 
einer  durch  Resorption  des  Choleragiftes  bedingten  Intoxikation  die  Veranlassung 
gegeben  hat.  Diese  dürfte  besonders  in  solchen  Fällen  leicht  eintreten,  in  welchen 
das  Epithel  des  Dünndarms  nekrotisiert  ist.  Von  diesem  Gesichtspunkte  aus  ist  es 
nicht  ganz  unbedenklich,  ohne  weitergehende  Erwägungen  nur  auf  Grund  der  be- 
stehenden Durchfälle  Opium  zur  Ruhigstellung  des  Darmes  zu  verordnen. 

Allerdings  hat  das  Opium  noch  wesentliche  andere  Wirkungen.  Neben 
einer  Beeinflussung  des  gesamten  Nervensystems  muß  demselben  auch  ein  direkter 
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oder  indirekter  Einfluß  auf  krampfhafte  Zustände  der  glatten  Muskulatur  zu- 
geschrieben werden.  Reizungszustände  in  dieser  sind  aber  in  dem  Symptomen  bilde 
der  Cholera  einmal  im  Gefäßsystem  und  zweitens  im  Darme  vorhanden.  Partielle 
Krämpfe  der  glatten  Muskulatur  des  Darmes  können  ebenso  wie  bei  anderen  In- 
toxikationen eine  partielle  Zurückhaltung  des  Darminhaltes  bedingen,  während 
die  reichlichen  diarrhoischen  Entleerungen  fast  an  eine  völlige  Entleerung 
des  Darmes  denken  lassen.  Eine  Herabsetzung  dieser  Erregbarkeit  des  Darmes 
durch  Opium  kann  somit  ganz  günstig  wirken,  doch  darf  dieselbe  nicht  so  stark  sein, 
um  eine  völlige  Obstipation  zu  erzielen. 

Praktisch  gestaltet  sich  in  der  Regel  die  ärztliche  Tätigkeit  so,  daß  der  Kranke 
wegen  Diarrhöe  den  Arzt  aufsucht.  Lange  bevor  die  Diagnose  einer  Choleradiarrhöe 
gestellt  werden  kann,  fällt  dem  Arzte  die  Aufgabe  der  Behandlung  zu.  In  solchen 
Fällen  läßt  sich  gegen  die  Verordnung  kleiner  Mengen  Opium  gewiß  nichts  sagen, 
sobald  nicht  durch  die  stärkere  Anfüllung  eines  vielleicht  aufgeblähten  Darmes 
die  Anwenseheit  reichlicher  Zersetzungsprodukte  sich  dokumentiert.  Da  nur  kleine 
Dosen  angebracht  sind,  so  empfiehlt  sich  außer  der  oben  erwähnten  Medikation 
von  Schäfer  für  den  Erwachsenen  vielleicht  folgende  Verwendung : 


oder 


Rp.  Tinct.  Opii  simpl.  5,0 

Tinct.  Chin.  comp.  50,0 

M.D.S.  Nach  Bericht  1 Teelöffel  voll  zu  nehmen. 

Rp.  Tinct.  Valerian.  20,0 

Elixir.  aurant.  comp. 

Tinct.  aromat.  ää  15,0 

Tinct.  Opii  simpl.  5,0 


M.D.S.  Zwei-  bis  dreistündlich  20 — 25  Tropfen  zu  nehmen. 


Man  könnte  indessen  die  Anwendung  des  Opiums  auch  mit  derjenigen  von  leichten 
Abführmitteln  verbinden . 


Rp.  Opii  pari  0,02 

Hydrarg.  chlorat.  mit.  0,05 — 0,3 

Sacchar.  alb.  0,5 

Dreistündlich  1 Pulver  zu  nehmen. 


In  der  Hamburger  Epidemie  von  1892  ist  aber  das  Opium  auf  Veranlassung 
des  englischen  Arztes  Wall,  welcher  es  in  mannigfachen  Epidemien  in  Kalkutta 
erprobt  hatte,  noch  in  anderer  Anwendung  versucht  worden.  Weniger  in  Fällen 
frischer  Choleradiarrhöe  als  in  solchen,  welche  in  das  Stadium  cyanoticum  über- 
zugehen drohten,  spritzte  Reiche  etwa  15  Tropfen  des  Extr.  Opii  liquid,  aquos.1) 
subkutan  ein.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  war  eine  günstige  Beeinflussung  der 
Zirkulation,  ein  Verschwinden  der  zyanotischen  Farbe,  ein  Heben  des  Pulses 
deutlich  bemerkbar. 

Sehen  wir  von  der  Opiumbehandlung  ab,  so  taucht  als  ein  Ausfluß  moderner 
wissenschaftlicher  Bestrebungen  der  Gedanke  auf,  daß  die  Einführung  spezifisch- 
antiseptischer Arzneikörper  in  den  Magendarmkanal  das  Wachstum  der  Komma- 
bazillen hemmen  und  die  Entwicklung  des  ganzen  Krankheitsbildes  hindern  könne. 
Indessen  können  alle  einzig  auf  dieser  Indikation  beruhenden  Maßnahmen  als  er- 
folgreich nicht  bezeichnet  werden. 

Diese  Versuche  sind  vielleicht  zuerst  in  der  Königsberger  Epidemie  von  Leyden  gemacht 
worden,  jedoch  ohne  wesentlichen  Erfolg.  In  dieselbe  Kategorie  dürfte  auch  das  von  Dyes  als 


x)  Pharmak.  angl. 
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Spezifikum  empfohlene  Chlorwasser  einzureihen  sein.  Die  Versuche,  welche  wir  im  Anfang  der 
Hamburger  Epidemie  mit  Chlorwasser  gemacht  haben,  gaben  so  wenig  ermutigende  Resultate, 
daß  wir  bald  davon  abstanden.  Ebensowenig  Günstiges  konnte  von  den  Ärzten  der  Hamburger 
Cholerahospitäler  bezüglich  der  Verwendung  von  Wismut,  Tannin,  Salizylsäure,  Pyoktanin, 
Kreolin,  Kreosot  und  Kreosolpräparaten  berichtet  werden. 

Das  gleiche  gilt  von  dem  von  Hueppe  und  Löwenthal  empfohlenen  Salol  und  dem  in  der 
Folge  von  Hueppe  empfohlenen  Tri bromphen ol- Wismut.  Es  ist  dieses  Versagen  einer  a priori 
zweckmäßig  erscheinenden  Maßnahme  einigermaßen  überraschend.  Die  Erklärung  liegt  aber  wohl 
darin,  daß  mit  dem  Absterben  der  Kommabazillen  in  dem  seiner  Epithelschicht  beraubten 
Darmkanal  die  Aufnahme  von  Giften  aus  diesem  in  den  Körper  nicht  verhindert  wird.  Die 
in  die  Darmwand  in  reichlicher  Menge  eingedrungenen  Kommabazillen  werden  außerdem  von  den 
in  den  Darm  eingeführten  Mitteln  gar  nicht  getroffen.  Conradi  hat  vor  kurzem  Chloroformöl  zur 
Desinfektion  des  Darminhalts  empfohlen;  während  nach  älterer  Auffassung  (Schmiedeberg  u.  a.) 
Chloroform  zur  innerlichen  Verwendung  nicht  geeignet  sein  sollte,  hat  sich  ergeben,  daß  die  Dar- 
reichung von  Chloroformöl  in  Gelatinekapseln  oder  von  dem  von  Schleich  empfohlenen  De- 
grasin  durchaus  gut  vertragen  wird  und  zweifellos  auch  einen  Effekt  ausübt,  wie  klinische  Ver- 
suche gezeigt  haben.  Besonders  bei  Bazillenträgern  wird  damit  ein  Versuch  empfehlenswert 
sein;  zu  große  Hoffnung  wird  man  aber  auch  auf  dieses  Darmdesinfizienz  nicht  setzen  dürfen. 

Ob  die  schon  erwähnte  Behandlung  mit  Trinken  verdünnter  Lösung  von  Kalium  hyper- 
manganicum  (1:2000)  bessere  Resultate  ergeben  wird,  muß  die  Zukunft  lehren.  Jodtinktur 
in  Verdünnung  hatte  keinen  wesentlichen  Erfolg. 

Eine  warme  Empfehlung  verdient  für  die  symptomatische  Behandlung  die 
zuerst  von  Stumpf  wieder  angewandte  innerliche  Eingabe  von  Bolus  alba  von 
täglich  100  — 150  g in  200  g warmen  Wassers.  Es  ist  feiner  Ton,  welcher  sich  auf 
die  Schleimhaut  des  Darmes  niederschlägt  und  sie  gewissermaßen  vor  Einwirkung 
der  Bazillen  mechanisch  schützt,  auch  hindert  der  Bolus,  wie  Untersuchungen  im 
BucHNER’schen  Laboratorium  ergeben  haben,  das  Wachstum  der  Bakterien.  Die 
klinischen  Erfahrungen,  welche  bei  Cholera  nostras  und  Cholera  asiatica  gemacht 
worden  sind,  berechtigen  zu  weiteren  Versuchen. 

Nach  Berichten  aus  den  Choleraepidemien  1913  in  Serbien  hat  sich  die  Bolustherapie  — ■ 
einmal  100  g in  200  g Wasser  — gut  bewährt  (Stumpf,  Aumann).  Die  Durchfälle  hätten 
bereits  nach  wenigen  Stunden  aufgehört,  viele  Patienten  seien  am  nächsten  Tage  bereits  wieder 
arbeisfähig  gewesen.  Eine  Sterilisation  des  Bolus  ist  nicht  nötig. 

Auch  von  der  Anwendung  von  Salzsäure  und  Milchsäure  (letztere  ist  neuerdings  von  Du- 
jardin-Beaumetz  empfohlen  worden)  haben  wir  hervorragende  Erfolge  nicht  gesehen.  In  einzelnen 
Fällen  erlangte  allerdings  durch  die  Einfuhr  reichlicher  Mengen  von  Säuren  der  Magen-  und  Darm- 
inhalt bis  zur  Valvula  Bauhini  eine  deutlich  saure  Reaktion;  indessen  gelang  es  doch,  aus  diesem 
bei  der  Obduktion  gefundenen  sauren  Magen-  und  Darminhalt  Kommabazillen  zu  züchten.  Wurde 
somit  in  einzelnen  Fällen  trotz  reichlicher  Säurezufuhr  der  Exitus  letalis  nicht  verhindert,  so  haben 
wir  doch  neben  der  anderweitigen  Behandlung  als  Getränk  mit  Vorliebe  eine  Lösung  von  Zitronen- 
säure gegeben  und  glauben  mindestens  sagen  zu  können,  daß  ein  Schaden  durch  diese  nicht  hervor- 
gerufen wurde.  In  den  letzten  Jahren  hat  Neeb  und  andere  erfolgreiche  Versuche  mit  der  innerlichen 
Verabreichung  von  Kalium  hypermanganicum  gemacht.  Er  gab  von  einer  Lösung  1:2000  zuerst 
150  g auf  einmal  und  sodann  % stündlich  30  g;  außerdem  Exzitantien,  Tee  und  Kognak  usw. 

Nach  den  wenig  günstigen  Erfahrungen  moderner  Magen-  und  Darmantisepsis 
haben  wir  vor  allem  eine  ältere  Behandlung  wieder  in  ihr  Recht  treten  lassen,  welche 
die  möglichste  Entfernung  der  Kommabazillen  aus  dem  Darmkanal  als  erste  Indikation 
betrachtet. 

Wie  Lebert  meldet,  hat  Jules  Guerin  schon  1849  jede  C-holerine  mit  Rizinusöl 
behandelt,  und  in  der  Folge  ist  dasselbe  auch  in  England  vielfach  gebraucht  worden. 
1 — 2 Eßlöffel  je  nach  der  Größe  des  Patienten  dürften  in  den  meisten  Fällen  genügen. 

Neben  dem  Oleum  Ricini  kommt  zu  dem  gleichen  Zweck  Kalomel  in  Be- 
tracht. Die  Verwendung  des  Kalomel  in  der  Choleratherapie  ist  nicht  neu. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankb eiten,  2.  Aufl.  III.  20 
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Schon  aus  dem  Ende  der  30  er  Jahre  datieren  Berichte  über  seine  Verwendung  von 
englischen  Ärzten.  1840  warf  Amelung  die  Frage  auf:  „Dürfte  Kalomel  in  kleinen 
Gaben  bei  Cholera  von  Nutzen  sein  ?“  Ende  der  40er  Jahre  schließlich  wurde  es, 
wieder  besonders  von  englischer  Seite,  von  Stedman,  Allan,  Allen,  Roger  warm 
empfohlen. 

Weiterhin  hat  Felix  Niemeyer  in  der  Magdeburger  Epidemie,  Leyden  in  der 
Königsberger  Epidemie  einen  ausgedehnten  Gebrauch  von  demselben  gemacht. 
Auch  von  Ziemssen  empfiehlt  dasselbe  warm.  Die  Dosierung  der  einzelnen  Autoren 
ist  verschieden.  Bald  werden  größere  Einzeldosen  von  0,3— 0,5  empfohlen,  dreimal 
mit  nachfolgenden  kleinen  Dosen,  bald  überhaupt  kleine  Dosen  von  0,03  — 0,05 
empfohlen.  In  der  Hamburger  Epidemie  ist  von  beiden  Arten  der  Kalomelbehand- 
lung  Gebrauch  gemacht  worden;  da  wir  indessen  bei  zwei  Fällen,  welche  mit  den 
größeren  Dosen  behandelt  waren,  die  Erscheinungen  typischer  Quecksilber- 
vergiftung an  dem  Darme  und  den  Nieren  beobachten  konnten,  so  möchte  ich  weit 
mehr  zu  den  kleinen  Dosen  von  0,03  — 0,05  mehrmals  am  Tage  raten.  Diese  Be- 
handlung wird  1 — 2 Tage  fortgesetzt.  In  der  Regel  tritt  infolge  dieser  Behandlung 
nur  eine  geringen  Vermehrung  der  diarrhoischen  Stühle  ein.  Zunächst  pflegen  die- 
selben an  Farbe  unverändert  zu  sein,  jedenfalls  ist  kaum  eine  Grünfärbung  be- 
obachtet worden,  aber  häufig  tritt  im  Laufe  der  nächsten  Tage  eine  gelbe  oder  braune 
Farbe  des  Stuhls  auf.  Auf  diese  Weise  erhält  der  Erwachsene  etwa  0,6  bis  höchstens 
1 g Kalomel  in  2 — 3 Tagen.  Diese  Dosen,  welche  für  Kinder  etwas  zu  vermindern 
sind,  dürften  dem  beabsichtigten  Zwecke  genügen. 

Salinische  Abführmittel  wirken  bei  Cholerakranken  oft  auffallend  ungünstig.  Zu  Beginn 
der  Erkrankung  scheinen  sie  den  Ausbruch  zu  beschleunigen  und  bei  scheinbar  Genesenen  sowie  bei 
Bazillenträgern  führt  ihre  Anwendung  oft  wieder  zur  erneuten  Ausscheidung  von  Bazillen.  Pottevin 
und  Violle  ist  es  gelungen,  durch  vorbereitende  Einführung  von  Bittersalzen  Affen  für  Cholera- 
infektion empfänglich  zu  machen. 

Nimmt  die  Zahl  der  Stühle  nicht  ab,  so  liegt  die  Gefahr  vor,  daß  durch  die 
dauernd  vermehrte  Peristaltik  des  gereizten  Darmes  die  Erweiterung  der  Unterleibs- 
gefäße zunimmt  und  so  im  übrigen  Gefäßsystem  eine  Verminderung  der  Blutmenge 
und  eine  Beeinträchtigung  des  Gaswechsels  in  den  Lungen  statthat.  Zur  Bestimmung 
dieses  Wechsels  der  Therapie  kann  der  Puls  des  Patienten  zu  Rate  gezogen 
werden.  Ist  derselbe  beschleunigt  und  klein,  so  wird  mit  der  Beruhigung  der  Peri- 
staltik und  einer  Einwirkung  auf  die  Zirkulation  nicht  lange  gezögert  werden  dürfen. 
Am  meisten  empfiehlt  es  sich,  diese  mit  einer  subkutanen  Injektion  nach  Wall- 
Reiche  einzuleiten.  Doch  kann  man  auch  von  der  oben  erwähnten  inneren  Ver- 
abreichung von  Opium  Gebrauch  machen. 

Neben  dieser  Behandlung  kommt  die  gerbsaure  Enteroklyse  Cantani’s  in 
Betracht. 

Cantani  hat  dieselbe  seit  1870  in  die  Therapie  der  Darmkrankheiten  eingeführt  und  sie 
speziell  bei  der  Cholera  verwandt,  weil  nach  seiner  Erfahrung  die  neapolitanischen  Lohgerbereien 
bei  allen  Choleraepidemien  von  der  Cholera  wenig  oder  gar  nicht  zu  leiden  hatten,  während  die 
Gerbereien  des  Handschuhleders,  wo  nicht  Gerbsäure  verwendet  wird,  von  derselben  arg  mitge- 
genommen  waren.  Er  suchte  die  Wirkung  der  Enteroklyse  darin,  daß  die  Flüssigkeit  verhältnis- 
mäßig häufig  die  BAUHm’sche  Klappe  überwinde  und  so,  in  den  Dünndarm  gelangt,  eine  des- 
infizierende und  adstringierende  Wirkung  entfalte,  eine  Anschauung,  welche  bezüglich  der 
Beeinträchtigung  der  Cholerabazillen  durch  die  Gerbsäure  in  Versuchen  von  Manfredi  und  de 
Simone  ihre  Betätigung  fand. 

Nach  Cantani’s  Vorschrift  läßt  man  1 — 2 1 einer  1%  Lösung  von  Acidum 
tannicum  bei  einer  Temperatur  von  39  — 40  °C  durch  den  Irrigator  in  den  Mast- 
darm mehrmals  per  Tag  einlaufen.  Aus  eigener  Erfahrung  möchten  wir  hinzufügen, 
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daß  es  sich  empfiehlt,  den  Einlauf  unter  geringem  Druck  und  möglichst  langsam 
vorzunehmen.  Recht  häufig  wird  die  Eingießung  kurze  Zeit  nach  dem  Einlauf  wieder 
entleert,  und  es  gelingt  mit  aller  Anstrengung  nicht,  beträchtliche  Mengen  in  den 
Darm  einzuführen.  Nichtsdestoweniger  kann  die  Wirkung  der  Eingießungen  nicht 
bestritten  werden.  In  vielen  Fällen  erfolgt  eine  Beruhigung  des  Darms,  sei  es  durch 
die  Wirkung  der  Gerbsäure  oder  der  zugeführten  Wärme;  in  einzelnen  Fällen  ließ 
sich  eine  deutliche  Besserung  der  Herzaktion  konstatieren,  so  daß  die  Methode  als 
praktisch  und  leicht  ausführbar  warm  empfohlen  werden  kann. 

Die  von  uns  angestellten  Versuche,  die  Gerbsäure  durch  andere  Medikamente  wie  Kreo- 
lin usw.  zu  ersetzen,  hatten  nicht  mehr  Erfolg  zu  verzeichnen  als  Lustig’s  Versuche  in  der  Triester 
Choleraepidemie  von  1886. 

von  Genersich  hat  eine  von  ihm  als  Diaklysmos  bezeichnete  Ausspülung  des  Ver- 
dauungskanals vom  Mastdarm  aus  mit  weit  größeren  Mengen  von  Flüssigkeit  (5 — 15  1 einer  1 bis 
2°/00igenTaninnlösung)  in  einigen  Fällen  erprobt  und  empfohlen.  Die  Flüssigkeit  wurde  auf  38 — 40°C 
erwärmt  und  bei  einem  Druck  von  80 — 100  ccm  irrigiert,  wobei  der  After  um  die  Ansatzröhre  kräftig 
zusammengediückt  werden  mußte.  Der  Einfluß  wird  bei  Unbehagen  der  Kranken  zeitweise  unter- 
brochen, kann  aber  nach  kurzer  Zeit  wieder  beginnen.  Nach  einiger  Zeit  soll  reichliches  Erbrechen 
der  in  den  Mastdarm  irrigierten  Flüssigkeit  erfolgen.  Auf  diese  Weise  könne  man  bis  zu  15  1 durch- 
strömen lassen.  Entfernt  man  alsdann  den  Irrigator,  so  entleert  sich  zwar  eine  Menge  der  Flüssigkeit 
wieder,  doch  bleiben  1 — 2 1 zurück.  Die  Resultate  von  Genersich’s  sind  entschieden  beachtenswert. 

Die  Empfehlung  Cantani’s,  die  Anwendung  in  einem  frühen  Stadium  ein- 
treten  zu  lassen  und  bei  Wiederauf  treten  der  Diarrhöe  einige  Tage  mit  dieser  Be- 
handlung fortzufahren,  verdient  entschieden  hohe  Beachtung.  Gerade  die  Anfang s- 
diarrhöe  muß  sorgfältig  behandelt  werden,  da  in  ihr  der  Schwerpunkt  der 
Cholerabehandlung  überhaupt  liegt. 

Uftjushaninow  behandelte  1910  in  Jekaterinodar  von  425  Cholerakranken 
8 z Fälle  mit  Natr.  jod.  (3stündlicli  1,0  der  7%igen  Lösung).  Kindern  gab  er  eine 
3%ige  Lösung.  Die  Mortalität  der  mit  Jod  behandelten  Fälle  betrug  24,6%,  die 
der  übrigen  343  dagegen  46%.  Der  Autor  nimmt  an,  daß  die  um  20,4%  geringere 
Mortalität  der  mit  Jod  behandelten  Fälle  darauf  zurückzuführen  sei,  daß  das  Jod 
die  Virulenz  der  Vibrionen  abschwächt. 

Die  Anwendung  von  Jodtinktur  per  os  schadet  häufig,  ihr  Wert  als  Magen - 
und  Darmdesinfizienz  ist  sehr  fraglich,  auf  ihre  prophylaktische  Einnahme  war  in 
Serbien  manche  Magenverstimmung  zurückzuführen,  welche  in  Cholerazeiten  ver- 
mieden werden  sollte  (O.  Hesse). 

Eine  besondere  Aufmerksamkeit  erfordert  bei  der  Choleradiarrhöe  die  Er- 
nährung der  Kranken,  besonders  in  der  Richtung,  daß  Schädlichkeiten  nach 
Möglichkeit  vermieden  werden.  Demgemäß  wird  die  Diät  im  allgemeinen  die  gleiche 
sein  müssen  wie  bei  allen  Prozessen,  welche  mit  Läsionen  der  Darm  wand  und  der 
Anhäufung  schädlicher  Spaltpilze  und  ihrer  Gifte  im  Darmkanal  einhergehen. 

Zum  Frühstück  empfiehlt  sich  vor  allem  Milch,  wenig  Tee  mit  Sahne,  zum 
Mittagessen  und  Abendessen  Haferschleim-,  Arrowroot-  oder  Sagosuppe  mit  Rotwein. 
Ist  der  Appetit  stärker,  so  kann  mittags  zartes,  gebratenes  Fleisch  mit  Kartoffelbrei 
oder  Reisbrei  gegeben  werden,  vielleicht  auch  Kalbs-  oder  Hühnerragout.  Von  Brot 
ist  nur  weiches  oder  eingeweichtes  Weißbrot  zu  empfehlen.  Als  Getränk  empfiehlt 
sich  Rotwein  mit  Wasser  oder  potio  hydrochlorica.  Rotwein  in  konzentrierter  Form 
ist  im  allgemeinen  ebensowenig  zu  empfehlen  als  andere  alkoholische  Getränke  in 
größerer  Menge.  Dieselben  scheinen  die  Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  herab- 
zusetzen . 

Für  Kinder  empfiehlt  sich  als  Getränk  Wasser  oder  Milch,  in  welcher  das  Ei- 
weiß von  mehreren  Eiern  verrührt  ist. 
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c)  Die  Behandlung  der  ausgesprochenen  Cholera. 

Die  Behandlung  der  ausgesprochenen  Cholera  oder  des  Stadium  algidum  der- 
selben begegnet  weit  größeren  Schwierigkeiten  als  diejenige  der  Choleradiarrhöe. 
In  vielen  Fällen,  welche  bisher  nicht  behandelt  waren,  sind  die  Ursache  der  Cholera, 
die  Choleravibrionen , noch  reichlich  in  dem  Darmkanal  vorhanden.  Trotz- 
dem die  reiswasserartigen  Entleerungen  fortdauern  (Fälle  von  Cholera  sicca  mit  Fehlen 
der  Ausleerungen  sind  wenigstens  nicht  die  Regel),  findet  doch  keine  völlige  Ent- 
fernung des  Giftes  statt.  Unter  der  fortdauernden  Transsudation  in  den  Darm- 
kanal finden  die  Kommabazillen  einen  günstigen  Boden  für  ihre  Weiterentwicklung, 
während  die  anderen  Bakterienarten  oft  völlig  zurücktreten.  Eine  reichliche  Re- 
sorption des  gebildeten  Choleragiftes  findet  aus  dem  Darm  oder  aus  den  in 
die  Darmwand  eingewanderten  Bazillen  statt,  toxische  Erscheinungen  treten  in 
den  Vordergrund,  und  unter  diesen  eine,  welche  der  Behandlung  besondere  Schwierig- 
keiten darbietet,  das  Erbrechen.  Diese  Komplikation  macht  es  einmal  unmöglich, 
Arzneimittel  per  os  zuzuführen  und  außerdem  den  häufig  intensiven  Durst  der 
Kranken  zu  stillen.  In  einzelnen  Fällen  werden  kleine  Eisstückchen  vertragen,  in 
anderen  empfiehlt  es  sich,  mit  narkotischen  Mitteln  eine  Beruhigung  des  Patienten 
hervorzurufen.  Eine  Spritze  Morphium  (0,005  und  mehr)  ist  in  solchen  Fällen  warm  zu 
empfehlen.  Sie  lindert  die  Krämpfe  und  das  Erbrechen  und,  was  mindestens  ebenso 
wichtig  ist,  die  Aufregung  und  die  subjektiven  Beschwerden.  Von  dem  gleichen 
Gesichtspunkte  aus  kann  auch  die  subkutane  Injektion  von  Extract.  Opii  aquos. 
liq.  (vgl.  S.  304)  in  Anwendung  gezogen  werden. 

Die  Berechtigung,  das  Erbrechen  zu  vermindern  oder  zu  sistieren,  kann  allerdings  bestritten 
werden,  nachdem  Alt  in  einer  Arbeit  aus  der  Klinik  von  Hitzig  nachgewiesen  hat,  daß  Gifte  durch 
den  Magen  zur  Ausscheidung  aus  dem  Körper  gelangen  können,  und  somit  der  Gedanke  nicht  zurück- 
gewiesen werden  darf,  daß  auch  bei  der  Cholera  eine  Ausscheidung  des  Giftes  durch  den 
Magen  erfolge.  Alt  glaubt  auch  eine  derartige  Substanz  aus  dem  Erbrochenen  durch  Ausfüllung 
mit  Alkohol  dargestellt  zu  haben,  deren  toxische  Wirkung  er  bei  Ratten  und  Meerschweinchen 
konstatieren  konnte.  Bedürfen  diese  Befunde  auch  noch  der  Bestätigung,  so  hat  es  doch  nichts 
Überraschendes,  wenn  der  menschliche  Körper  bei  dem  Versagen  desjenigen  Organs,  welchem 
gewöhnlich  die  Ausscheidung  schädlicher  Substanzen  aus  dem  Körper  zufällt,  anderer  Wege  sich 
bedient.  Denn  die  Funktion  der  Nieren  scheint  in  diesem  Stadium  der  Krankheit  beträchtlich 
verändert  zu  sein.  Häufig  ist  kein  oder  nur  spärlicher  und  meist  eiweißhaltiger  Harn  vorhanden, 
und  wie  die  Untersuchungen  von  Frankel  und  Rumpf  gelehrt  haben,  beruht  die  Ursache  dieser 
Störung  in  einer  typischen  Erkrankung  der  sekretorischen  Elemente,  der  Epithelien  der 
gewundenen  Harnkanälchen.  Da  diese  Erkrankung  als  eine  toxische  gedeutet  werden  muß, 
so  kann  man  erwarten,  daß  die  Nieren  ihre  normale  Funktion,  schädliche  Substanzen  aus  dem 
Körper  zu  eliminieren,  selbsttätig  oder  auf  Veranlassung  nierenreizender  Mittel  zu  übernehmen 
imstande  sind. 

Unter  diesen  Verhältnissen  mußte  der  Gedanke  naheliegen,  auf  dem  an- 
scheinend von  der  Natur  gezeigten  Wege  weiter  zu  gehen,  zumal  nicht  geleugnet 
werden  kann,  daß  einzelne  Fälle,  welche  trotz  reichlichen  Brechens  an  der 
Einnahme  von  Flüssigkeiten  sich  nicht  hindern  ließen,  obwohl  die  letztere  meist 
wieder  entleert  wurde,  einen  günstigen  Verlauf  zu  nehmen  schienen.  Allerdings 
kommt  für  diese  Fälle  in  Betracht,  daß  es  meist  kräftige  und  widerstandsfähige 
Naturen  waren.  Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  haben  wir  schon  während  der 
großen  Epidemie  des  Jahres  1892  versucht,  durch  Magenausspülungen  die  Aus- 
scheidung und  Entfernung  des  Choleragiftes  aus  dem  Körper  zu  befördern. 

Die  damaligen  Resultate  waren  nicht  besonders  glänzend.  Vielleicht  haben 
wir  damals  auch  zu  viel  von  der  Methode  gehofft  und  nach  einer  kleinen  Zahl  wenig 
ermunternder  Resultate  auf  die  Fortführung  der  Versuche  verzichtet.  Jedenfalls 
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waren  die  Erfolge  in  der  kleinen  Epidemie  von  1893  wesentlich  besser  und  bei 
einigen  Fällen  nach  mehrfach  wiederholter  Ausspülung  sogar  überraschend.  Doch 
ist  es  stets  mißlich,  aus  wenigen  Beobachtungen  allgemeine  Schlüsse  zu  ziehen. 

Es  fehlt  seither  an  therapeutischen  Maßnahmen,  welche  mit  Sicherheit  eine 
Entgiftung  des  Körpers  im  Stadium  algiclum  in  Aussicht  stellen. 

Am  nächsten  liegt  es  noch,  die  Fähigkeit  des  Darmes  nach  dieser  Seite  in 
Anspruch  zu  nehmen,  zumal  es  vielleicht  nach  dem  Verfahren  von  Genersich  ge- 
lingen wird,  größere  Mengen  von  Flüssigkeit  in  den  Darm  einzuführen  und  wieder 
zu  entleeren.  Ähnliche  Gesichtspunkte  haben  ja  wenigstens  zum  Teil  Cantani’s 
gerbsaure  Enteroklyse  veranlaßt.  Der  Umstand,  daß  wir  in  dem  Stadium  algidum 
keineswegs  so  erfreuliche  Resultate  wie  dieser  zu  verzeichnen  hatten,  führte  zu 
Versuchen  mit  anderweitigen  Eingießungen,  wie  das  schon  oben  angeführt  ist.  Aber 
auch  diese  gaben  keine  wesentlichen  besseren  Resultate,  so  daß  wir  zum  Schluß 
wieder  der  gerbsauren  Enteroklyse  uns  zu  wandten.  Nach  den  oben  erwähnten  Ver- 
suchen Genersich’s  dürfte  es  sich  zunächst  empfehlen,  eine  Lösung  von  nur  1 pro  mille 
Acidum  tannicum  zu  nehmen  und  größere  Mengen  bis  zu  6 und  7 1 jeweils  einlaufen 
zu  lassen.  Bleibt  nach  mehreren  derartigen  Durchspülungen  ein  ständiger  Stuhl- 
drang zurück,  so  kann  man  eine  CANTANi’sche  Eingießung  von  1 — 2%  Acid.  tannic. 
nachfolgen  lassen. 

Weitere  Methoden,  eine  Entgiftung  des  Körpers  im  Stadium  algidum  der 
Cholera  eintreten  zu  lassen,  könnten  vielleicht  im  Anschluß  an  experimentelle 
Untersuchungen  gefunden  werden.  Aufgabe  der  bakteriologischen  Forschung 
wäre  es,  Körper  zu  finden,  welche  mit  den  beim  Choleraprozeß  in  den  Körper  über- 
gegangenen Toxinen  unschädliche  Verbindungen  eingehen  oder  sie  vernichten. 

In  dieser  Richtung  wollte  Ivlebs  mit  seinem  Anticholerin,  Nakagawa  mit  einem 
von  Kitasato  hergestellten  Antitoxin  wirken. 

Neben  der  Einwirkung  auf  den  Darm  kann  man  zur  Ausscheidung  der  Gifte 
auch  an  die  Haut  denken. 

Allerdings  liegen  über  die  Fähigkeit  der  Haut,  Toxine  auszuscheiden  oder  sie  auf  dem  Wege 
der  Haut  aus  dem  Kreisläufe  zu  entfernen,  experimentelle  Untersuchungen  nicht  vor.  Indessen 
lassen  die  bei  vielen  Infektionskrankheiten  voihandenen  Veränderungen  der  Haut  ebenso 
wie  das  in  günstig  verlaufenden  Fällen  so  häufig  vorhandene  Choleraexanthem  an  ähnliche  Vor- 
gänge denken. 

Zur  Einwirkung  auf  die  Haut  stehen  uns  einmal  das  heiße  Bad  mit  und  ohne 
medikamentöse  Zusätze  und  ferner  schweißerregende  Prozeduren  zur  Verfügung. 
Schäfer  verwandte  1831  warme  Bäder  mit  Zusatz  von  Seifensiederlauge  oder 
Pottasche. 

Das  heiße  Bad  kann  allerdings  auch  von  einem  weiteren  Gesichtspunkt  aus 
in  der  Therapie  Verwendung  finden.  Das  Stadium  algidum  geht,  wie  bekannt,  in 
der  Regel  mit  einem  Temperaturabfall  unter  die  Norm  einher.  Dabei  sind  die 
Extremitäten  kühl,  die  kleinen  Arterien  der  Haut  verengt,  die  Farbe  der  Haut 
blaugrau.  Es  liegt  nun  nahe,  teils  den  weiteren  Wärmeverlust  des  Körpers  für 
einige  Zeit  zu  sistieren,  teils  durch  Zufuhr  von  außen  zu  ersetzen  und  aus  diesen 
Gesichtspunkten  ein  warmes  oder  heißes  Bad  zu  geben.  Wir  haben  dasselbe  im 
Stadium  algidum  außerordentlich  häufig  verwandt  und  sind  bis  zu  44°  und  45°  C, 
sowie  zur  Dauer  einer  Viertelstunde  gestiegen.  Die  erste  Empfindung,  welche  ein 
derartiges  heißes  Bad  hervorruft,  ist  allerdings  nicht  immer  angenehm.  Aber 
nach  einiger  Zeit  wird  die  wohltätige  "Wirkung  von  vielen  Patienten  empfunden. 
Sowohl  die  Beklemmungen  als  die  Krämpfe  lassen  vielfach  in  dem  Bade  nach, 
und  diese  Erleichterung  wurde  so  dankbar  empfunden,  daß  viele  Patienten  nach 
kurzer  Zeit  wieder  ein  heißes  Bad  begehrten. 


310 


P.  Krause  & Th.  Rumpf. 


Allerdings  ist  die  günstige  Wirkung  nicht  bei  allen  Patienten  vorhanden. 
Unter  einer  großen  Zahl  solcher,  welche  direkt  einen  günstigen  Erfolg  auf  wiesen, 
waren  einzelne,  bei  welchen  zwar  die  Wirkungen  auf  die  Haut  in  Form  von  Rötung 
und  Gefäßerweiterung  deutlich  hervortraten,  bei  welchen  aber  der  Puls  sich  nicht 
hob  und  Ohnmachtsanfälle  jedem  Versuch  eines  längeren  heißen  Bades  sich 
anschlossen.  Ob  diese  Erscheinung  vielleicht  darauf  zurückgeführt  werden  muß, 
daß  dem  linken  Herz  und  dem  Arteriensystem  durch  die  Erweiterung  der  Haut- 
gefäße zu  viel  Blut  entzogen  wurde,  wagen  wir  nicht  zu  entscheiden.  Möglicherweise 
sind  auch  die  ungünstigeren  Resultate,  welche  Baelz  bei  der  Anwendung  des  sonst 
in  Japan  so  gebräuchlichen  heißen  Bades  bei  der  Cholera  gesehen  hat,  auf  ähnliche 
Vorgänge  zurückzuführen. 

Jedenfalls  war  bei  einer  großen  Zahl  der  Erkrankten  in  der  Hamburger 
Epidemie  das  heiße  Bad  durchaus  von  günstiger  Wirkung.  Vereinzelt  schloß  sich 
an  dasselbe  ein  ausgedehntes  Choleraexanthem  an,  und  unter  Schwinden  der 
blaugrauen  Farbe,  dauernden  Erhebung  des  Pulses  wurde  die  Genesung  ein- 
geleitet. In  anderen  Fällen  wurde  ein  zweites  und  drittes  heißes  Bad  gegeben. 

Auch  jetzt  verschwanden  einzelne  Symptome  immer  wieder,  aber  es  hinderte 
das  keineswegs,  daß  der  Puls  wieder  klein  wurde  und  der  Tod  doch  eintrat,  oder 
daß  ein  typisches  Koma  sich  einstellte.  Man  kann  vielleicht  die  Wirkung  des  heißen 
Bades  noch  erhöhen,  wenn  man  demselben  nach  dem  Vorgang  von  Trousseau  bei 
der  Kindercholera  100  — 200  g Senf  mehl  zusetzt. 

Wir  haben  es  auch  versucht,  an  Stelle  des  Wasserbades  heiße  Luftbäder 
und  Dampfbäder  zu  setzen,  doch  schien  der  Erfolg  eher  geringer  als  größer  zu 
sein.  In  einzelnen  Fällen  haben  wir  auch  im  Anschluß  an  das  heiße  Bad  oder  ohne 
dieses  den  Patienten  in  ihrem  Bett  das  bei  uns  gebräuchliche  Schwitzbad  durch 
Zufuhr  erhitzter  Luft  unter  die  Bettdecke  bei  freier  Respiration  zuteil  werden 
lassen.  Einzelne  der  Patienten  gerieten  unter  gleichzeitiger  Zufuhr  ldeiner  Mengen 
warmer  Getränke  oder  nach  intravenöser  Kochsalzinfusion  in  Schweiß. 
Von  diesen  Maßnahmen  will  speziell  Zippel  Günstiges  gesehen  haben.  Doch 
fielen  diese  an  einer  sehr  Meinen  Krankenzahl  angeführten  Versuche  sämtlich 
in  die  Zeit  des  Abfalls  der  Epidemie,  in  welcher  mit  der  abnehmenden  Mortalität 
die  therapeutischen  Resultate  überhaupt  günstiger  werden. 

An  Stelle  des  heißen  Bades  mit  nachfolgender  Einpackung  in  wollene  Decken 
ist  insbesondere  von  Hydrotherapeuten  ein  anderes  Verfahren  beobachtet  worden : 

Kräftige  Abreibungen  der  Hautoberfläche  mittels  eines  in  Wasser  von  niedriger 
Temperatur  (unter  15°  C)  getauchten  Bettuches  so  lange  fortgesetzt,  bis  die  Haut 
stark  gerötet  ist,  gleichzeitig  alle  2 Minuten  wiederholte  Übergießung  des  Kopfes 
mit  etwa  10  1 kalten  Wassers.  Unmittelbar  nachher  wird  der  Kranke  in  das  ge- 
wärmte Bett  gebracht,  fest  zugedeckt,  bekommt  an  die  Füße  eine  Wärmeflasche 
und  einen  kalten,  jede  halbe  Stunde  zu  erneuernden  Umschlag  über  den  Leib. 
Frisches  Wasser  zum  Trinken  gibt  man,  so  oft  es  verlangt  wird.  Ist  nach  3 Stunden 
kein  Schweiß  aufgetreten,  dann  soll  die  Abreibung  wiederholt  werden;  erfolgt 
derselbe  früher,  so  kann  man  6 Stunden  warten  und  braucht  nur  5 Minuten  bei 
einer  Temperatur  von  18°  C abzureiben.  Während  der  Kranke  im  Bett  liegt,  soll 
der  frischen  Luft  ausgiebiger  Zutritt  gewährt  werden. 

In  der  Hamburger  Epidemie  hat  dieses  Verfahren  meines  Wissens  kaum  An- 
wendung gefunden.  Rumpf  hat  immer  Bedenken  getragen,  bei  den  Schwer- 
kranken mit  subnormaler  Temperatur  noch  eine  intensive  Wärmeentziehung 
eintreten  zu  lassen. 

Bei  der  Choleradiarrhöe  mögen  derartige  Prozeduren  günstig  wirken  und  ins- 
besondere durch  Anregung  der  Wärmeproduktion  und  der  Herztätigkeit  dem  Einfluß 
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der  Choleratoxine  entgegenwirken,  wie  es  ja  in  gleicher  Weise  durch  die  heißen 
Bäder  geschieht.  Als  ein  recht  kräftiges  Anregungsmittel  ist  es  wohl  auch  zu  be- 
trachten, wenn  Casper  die  Cholerakranken  in  ein  warmes  Bad  von  34°  C setzen  und 
mit  eiskaltem  Wasser  übergießen  läßt.  Romberg  behandelte  20  Kranke  in 
dieser  Art  und  hatte  dabei  eine  Mortalität  von  55  %,  ein  Resultat,  welches  kaum 
als  besonders  günstig  bezeichnet  werden  kann  und  den  Enthusiasmus  begeisterter 
Hydrotherapeuten  nichts  weniger  als  rechtfertigen  dürfte. 

Eine  hervorragende  Rolle  spielt  natürlich  in  diesem  Stadium  die  Zufuhr  von 
Flüssigkeit.  Ist  auch  im  allgemeinen  der  Verlust,  welchen  der  Körper  durch  die 
diarrhoischen  Stühle  erfährt,  nicht  so  groß,  wie  man  zeitweise  anzunehmen  geneigt 
war,  so  zeigt  doch  schon  der  Durst  der  Patienten  das  Verlangen  des  Körpers  nach 
Flüssigkeit  an. 

Da  größere  Mengen  rasch  wieder  erbrochen  werden,  so  empfiehlt  es  sich,  nur  kleine  Mengen 
eßlöffel-  oder  teelöffelweise  nehmen  zu  lassen.  Am  meisten  empfehlen  sich  heiße  Getränke,  welche 
rascher  zur  Resorption  gelangen,  heißer  Kaffee  oder  heißer  Tee.  Doch  wird  man  gut  tun, 
auch  den  Wünschen  der  Patienten  Rechnung  zu  tragen,  so  mannigfaltig  dieselben  sein  mögen. 
Gelingt  es  bei  dem  einen,  den  Durst  durch  heiße  Getränke  zu  stillen,  so  verlangt  ein  zweiter  kaltes 
Wasser  oder  Eis.  Koblensaures  Wasser  scheint  leichter  erbrochen  zu  werden.  Ist  einwandfreies 
Trinkwasser  nicht  vorhanden,  so  kann  man  dünnen  Tee  und  Kaffee  mit  Zusatz  von  Kognak  oder 
gekochtes  Wasser  mit  einem  Zusatz  von  Salzsäure  (1:1000)  oder  Zitronensäure  verabreichen  lassen. 
Reichlichere  Mengen  von  Alkohol  scheinen  aber  nach  unseren  Erfahrungen  eher  un- 
günstig zu  wirken. 

Es  empfiehlt  sich,  in  allen  diesen  Fällen  eine  sorgfältige  Kontrolle  des 
Pulses  auszuüben.  Häufig  wird  derselbe  mit  dem  eintretenden  Stadium  algidum 
der  Cholera  direkt  klein.  Gleichzeitig  mit  dem  Kleinerwerden  des  Pulses  werden 
auch  die  Herztöne  leiser,  und  der  zweite  Herzton  verschwindet  häufig  ganz.  Ist 
diese  Erscheinung  eingetreten,  so  gelingt  es  nur  selten,  durch  Zufuhr  von  Wärme 
im  heißen  Bad  oder  durch  Zufuhr  von  heißer  Flüssigkeit,  sei  es  per  os  oder  sei  es 
per  Mastdarm,  die  Zirkulation  zu  heben.  Durch  Einspritzungen  von  Kampferöl, 
welche  zweckmäßigerweise  bei  drohendem  Stadium  algidum  häufiger  gegeben  werden, 
wird  dieser  Indikation  nicht  mehr  genügt.  Es  tritt  dann  die  Aufgabe  an  den  Arzt 
heran,  durch  subkutane  oder  intravenöse  Infusion  von  Kochsalzlösung  die  Herz- 
tätigkeit anzuregen. 

Welcher  dieser  Methoden  der  Vorzug  zu  erteilen  ist,  dürfte  noch  unentschieden 
sein.  Doch  sind  die  Gefahren,  welche  früher  der  intravenösen  Infusion  zugeschrieben 
wurden,  in  einem  Krankenhaus  jedenfalls  nicht  vorhanden.  Die  intravenöse 
Infusion  ist  zweifellos  die  ältere  der  beiden  Methoden,  wenn  sie  auch  vor  der  Ham- 
burger Epidemie  etwas  verlassen  zu  sein  scheint.  Schon  in  der  Epidemie  von  1831 
bis  1832  hat  der  Engländer  Dr.  Thomas  Latta  6 Fälle,  Mc  Kintosh  156  Fälle  in  dieser 
Weise  behandelt. 

Latta  injizierte  schon  damals  recht  bedeutende  Mengen  sog.  physiologischer 
Kochsalzlösung,  etwa  von  Körpertemperatur,  in  die  verschiedensten  Venen  und 
schildert  die  auf  tretenden  Folgen  ganz  eingehend. 

In  der  Folge  hat  vor  allem  Hayem  die  intravenöse  Infusion  in  dem  Stadium 
algidum  der  Cholera  benutzt.  Er  bediente  sich  einer  Lösung,  welche  5 g Kochsalz 
und  10  g reines  schwefelsaures  Natron  auf  den  Liter  enthielt,  und  injizierte  von 
dieser  Lösung  vermittels  einer  Saug-  und  Druckpumpe  1 % — 2 (/>  1 in  einer  Tem- 
peratur von  38°  C auf  einmal  in  die  Vene.  Er  behauptet,  von  dieser  Methode  gute 
Erfolge  gehabt  zu  haben,  besonders  wenn  große  Quantitäten  und  in  schweren  Fällen 
oftmals  in  die  Adern  eingegossen  wurden.  Ein  Schaden  wurde  niemals  beobachtet. 
Unter  90  derartig  Behandelten  zählt  er  27  Genesene  und  63  Tote,  also  etwa  30  % 
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Genesene  und  70  % Tote,  während  das  Stadium  algidum,  in  welchem  diese  Methode 
doch  einzig  zur  Anwendung  gelangt,  im  ganzen  weniger  günstige  Verhältnisse  der 
Genesung  darbietet.  Ein  Vergleich  mit  der  Gesamtzahl  der  anderweit  Behandelten 
und  Gestorbenen  ist  natürlich  nicht  angängig. 

Im  Jahre  1866  hat  dann  Guttmann  drei  Eälle  mit  intravenösen  Infusionen 
behandelt,  ohne  einen  Fall  zu  retten. 

Diesen  wenig  erfreulichen  Resultaten  ist  es  wohl  zuzuschreiben,  wenn  einzelne 
Autoren  vor  der  Anwendung  der  intravenösen  Infusion  gewarnt  haben.  Wenn  wir 
in  Hamburg,  veranlaßt  durch  das  Vorgehen  und  die  Resultate  von  Rieder  trotz- 
dem eine  ausgedehnte  Anwendung  dieser  Methode  versuchten,  so  war  das  vor  allem 
durch  die  seit  den  früheren  Versuchen  erfolgte  Einführung  aseptischer  Wund- 
behandlung gerechtfertigt.  Es  kommt  aber  hinzu,  daß  in  dem  algiden  Stadium 
der  Cholera  die  Eröffnung  einer  Vene  und  die  Einführung  einer  Kanüle  in  diese 
nicht  mehr  Schwierigkeiten  darbietet,  als  die  entsprechende  Operation  an  der  Leiche. 

Das  erste  Resultat  einer  derartigen  Infusion  in  die  Vena  mediana  oder  saphena 
ist  häufig  im  höchsten  Maße  überraschend;  kaum  sind  %—  1 1 der  am  besten  auf 
40°  C erwärmten  Flüssigkeit1)  aus  dem  Irrigator  eingelaufen,  so  hebt  sich  der 
Puls  des  Patienten,  tiefe  Atemzüge  erfolgen,  die  Somnolenz  schwindet, 
die  eben  noch  graublaue  Farbe  der  Haut  nimmt  einen  mehr  rötlichen  Ton  an. 
Der  Patient,  der  seither  teilnahmlos  dagelegen  hatte,  verlangt  zu  trinken  — kurz, 
von  dem  schweren  Bilde,  wie  es  die  Cholera  im  Stadium  algidum  darbietet,  ist 
kaum  noch  eine  Andeutung  vorhanden.  So  günstig  ist  das  Resultat  der  intravenösen 
Infusion  nun  keineswegs  in  allen  Fällen.  Bei  einzelnen  Patienten  bleibt  jede 
Reaktion  aus,  insbesondere  hebt  sich  der  Puls  und  die  Herztätigkeit  nicht.  Wir 
haben  das  gelegentlich  beobachtet  bei  einer  Infusion,  welche  durch  ein  Versehen  nur 
eine  Anfangstemperatur  von  30,5°  hatte  und  durch  weiteres  Zugießen  von  heißer 
Flüssigkeit  nur  auf  34,0°  erwärmt  werden  konnte,  und  sind  deshalb  geneigt,  eine 
der  wesentlichsten  Wirkungen  der  Infusion  in  der  Wärmezufuhr  zu  suchen.  Wir 
haben  es  auch  in  anderen  Krankheitsfällen  gesehen,  und  in  solchen  schwerster,  viel- 
leicht komplizierter  Intoxikation  erwies  sich  auch  der  Versuch  weiterer  intra- 
venöser Infusionen  meist  als  vergeblich. 

So  erfreulich  und  hoch  überraschend  sich  das  erste  Resultat  der  intravenösen 
Infusion  gestaltet  — von  einer  dauernden,  die  Genesung  einleitenden  Wirkung  kann 
nicht  immer  die  Rede  sein.  Häufig  ist  nach  mehreren  Stunden  der  alte  Zustand 
zurückgekehrt.  Dann  ist  wohl  eine  zweite  und  später  eine  dritte  und  vierte 
Infusion  gemacht  worden.  Bis  zu  4 und  6 1 (vereinzelt  sogar  noch  mehr)  einer 
0,6  % NaCl-Lösung  sind  auf  diese  Weise  einzelnen  Patienten  im  Laufe  der  Zeit  in- 
fundiert worden,  nicht  immer,  aber  doch  häufig  mit  anscheinendem  Dauererfolge. 
Doch  gingen  auch  von  diesen  anscheinend  Geretteten  noch  viele  im  Koma  zu- 
grunde. In  einzelnen  Abteilungen  wurden  den  Infusionen  auch  medikamentöse  Zu- 
sätze (0,1  — 1,0%  Thymol,  Wasserstoffsuperoxyd  1:1000,  Alkohol)  beigefügt,  ohne 
daß  sich  bis  jetzt  ein  abschließendes  Urteil  über  diese  Versuche  geben  ließe.  Im 
ganzen  gestaltet  sich  das  Resultat  der  intravenösen  Infusionen  so,  daß  von  631 
Männern  135,  von  677  Frauen  134,  von  163  Kindern  50  dauernd  geheilt  wurden. 
Es  ergibt  das  für  die  Männer  und  Frauen  20—21%,  für  die  Kinder  30%,  insgesamt 
23,7%  Heilung.  Da  nun,  wie  bekannt,  das  Stadium  algidum  auch  ohne  die  intra- 
venöse Infusion  zur  Genesung  führen  kann  (nach  Griesinger  in  20  % der  Fälle), 
so  dürfen  diese  Resultate  keineswegs  als  glänzend  bezeichnet  werden.  Dieselben 
sind  aber  auch  in  anderer  Beziehung  von  Interesse.  Trotz  reichlichster  Zufuhr 


x)  Eine  Abkühlung  um  1—2°  erfolgt  sehr  leicht  durch  Schlauch  und  Kanüle. 
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von  Flüssigkeit,  trotz  vorübergehenden  glänzenden  Erfolges  wurde  die  Nieren  - 
funktion  nur  in  einzelnen  Fällen  gebessert,  das  Stadium  comatosum  in  keiner 
Weise  verhindert;  die  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen  zeigten  trotz 
dauernd  hergestellter  Zirkulation  die  gleichen  Veränderungen  wie  in  anderen  Fällen, 
Erfahrungen,  welche  die  Eindickung  des  Blutes  nicht  mehr  als  die  Ursache  des 
Choleratodes  zu  betrachten  gestatten.  Somit  stellt  die  intravenöse  Infusion  nur 
ein  symptomatisches  Mittel  dar,  welches  die  drohende  Herzlähmung  ebenso 
bekämpft,  wie  es  die  Tracheotomie  bei  manchen  Fällen  von  Respirationsstörung 
tut.  Die  von  Silbermann  empfohlene  intraarterielle  Infusion  wurde  nur  bei  17  Pa- 
tienten versucht,  ergab  aber  nur  drei  Heilungen.  Abgesehen  von  diesem  ungünstigen 
Schlußresultat  bietet  sie  auch  weit  größere  Schwierigkeiten  (vgl.  Sick). 

Die  von  Gärtner  und  Beck  empfohlene  Infusion  einer  wesentlich  stärkeren 
Kochsalzlösung  hat  vor  der  gewöhnlichen  keine  Vorzüge. 

Van  Deyken  empfiehlt  warm  eine  intravenöse  Anwendung  von  hypertonischer  Kochsalz- 
lösung (Chlornatrium  8,  Chlorkalzium  0,25,  Chlorkalium  0,4,  Aq.  568),  womit  er  die  Sterblichkeit 
im  Militärhospital  zu  Weltevreden  auf  Java  auf  37%%  herabdrücken  konnte. 

Neben  der  intravenösen  Infusion  ist  insbesondere  durch  Cantani  die  sub- 
kutane in  die  Choleratherapie  eingeführt  worden  (Hypodermoklyse),  nachdem 
schon  1883  Michael  und  ferner  Samuel  auf  experimentelle  Untersuchungen  und 
therapeutische  Erwägungen  gestützt,  dieselbe  empfohlen  hatten.  Cantani  bediente 
sich  einer  Lösung,  welche  im  Liter  4,0  g Natrium  chlorat.  und  3,0  g Natrium  carbon. 
enthielt.  Von  dieser  Lösung  werden  1 — 1 % 1 in  einer  Temperatur  von  etwa  40 °C 
an  zwei  oder  drei  Stellen  in  die  beiderseitigen  Ileokostalgegenden  oder  in  die 
Bauch  wand  infundiert. 

Cantani  gibt  der  subkutanen  Infusion  aus  vielerlei  Gründen  den  Vorzug  vor 
der  intravenösen.  Neben  den  Gefahren  der  intravenösen  Infusion  (die  übrigens  im 
Krankenhaus  kaum  noch  vorhanden  ist)  betont  er,  daß  die  langsamere  Mischung 
des  Blutes  mit  der  Kochsalzlösung  auch  eine  dauernde  Wirkung  im  Gefolge  habe. 
Indessen  kann  nur  eine  vergleichende  Untersuchung  hier  entscheiden,  und  diese 
ist  aus  einem  Grunde  außerordentlich  schwer,  weil  die  einzelnen  Epidemien  ebenso 
wie  die  Fälle  der  verschiedenen  Krankenhäuser  in  ihrer  Schwere  nicht  völlig  gleich 
sind,  und  weiterhin,  weil  die  subkutane  Infusion  infolge  der  leichteren  An- 
wendung vielfach  in  minder  schweren  Fällen  gemacht  wird  als  die  intravenöse. 
Das  ist  vielleicht  auch  der  Grund,  weshalb  Hager  nach  Untersuchungen  aus  der 
Abteilung  von  Dr.  Jolasse  im  Alten  Allgemeinen  Krankenhause  dazu  kommt,  der 
subkutanen  Infusion  vor  der  intravenösen  den  Vorzug  zu  geben. 

Immerhin  ist  das  Prozent  Verhältnis  der  definitiv  Geheilten  bei  der  in- 
travenösen Infusion  nicht  so  groß,  daß  ein  wesentlicher  Vorzug  vor  der 
subkutanen  daraus  geschlossen  werden  kann.  Erstere  dürfte  also  höchstens  dort 
in  Frage  kommen,  wo  nur  durch  eine  rasche  und  momentane  Wiederherstellung 
der  Zirkulation  Hoffnung  auf  Erhaltung  des  Lebens  vorhanden  ist.  In  allen  übrigen 
Fällen  dürfte  die  subkutane  Infusion  an  die  Stelle  der  intravenösen  treten  können. 

Die  vorgeschlagene  Einführung  der  Flüssigkeit  in  die  Bauchhöhle,  Pleurahöhle 
oder  Harnblase  gehört  in  das  Kapitel  der  therapeutischen  Mißgeburten. 

Daß  während  des  ganzen  Verlaufes  mittelschwerer  oder  schwerer  Fälle  von 
Cholera,  auch  ohne  daß  sich  bereits  ein  Versagen  der  Herztätigkeit  eingestellt  hat, 
die  wiederholte  subkutane  Einführung  von  Kampferöl  sich  empfiehlt,  braucht 
nicht  besonders  betont  zu  werden;  vor  Äther  ist  eher  zu  warnen,  da  die  elastizitäts- 
und  turgorarme  Haut  dieser  Kranken  mehr  noch  als  normal  zur  Nekrose  zu 
neigen  scheint. 
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Ist  auf  diese  Weise  und  durch  eine  oder  wiederholte  Infusionen  ein  Überstehen 
des  Stadium  algidum  erreicht,  dann  kommen  alle  die  schon  eben  skizzierten  Methoden 
zur  Entfernung  der  Toxine  aus  dem  Körper  wieder  in  Betracht.  Insbesondere 
empfiehlt  es  sich,  die  Patienten  unter  Zufuhr  reichlicher  Getränke  schwitzen  zu 
lassen.  Häufig  erfolgt  dann  noch  unter  dem  Ausbruch  eines  Choleraexanthems 
die  Genesung. 

Ebenso  häufig  erfolgt  indessen  der  Übergang  in  das  Bild  der  chronischen 
Intoxikation.  Es  entwickelt  sich  bald  langsam,  bald  akut,  hier  und  da  unter 
Fieber,  häufiger  bei  subnormaler  Temperatur  das  Stadium  comatosum  (chronische 
Cholera,  Choleratyphoid). 

d)  Behandlung  des  Stadium  comatosum  (chronische  Cholera). 

Die  Behandlung  des  ausgebildeten  Stadium  comatosum  oder  der  chro- 
nischen Cholera  (auch  Choleratyphoid  genannt)  muß  bisher  als  eine  wenig  er- 
freuliche bezeichnet  werden.  Leichtere  Fälle,  bei  welchen  nur  eine  geringe  Som- 
nolenz mit  oder  ohne  Fieber  vorhanden  ist,  verlaufen  allerdings  häufig  günstig. 
Vielfach  unter  dem  Ausbruch  eines  mehr  oder  minder  über  den  Körper  ausgedehnten 
Exanthems  kehrt  nach  einigen  Tagen  die  normale  Psyche  zurück,  und  nun  läßt 
die  vollständige  Genesung  kaum  lange  auf  sich  warten.  In  anderen  schwereren  Fällen 
erfolgt  die  Genesung  nach  längerer  Zeit,  und  so  finden  sich  alle  Übergänge  bis  zu 
den  schwersten  Formen,  welche  meist  plötzlich  unter  den  Erscheinungen  einer 
Lähmung  des  Herzens  oder  der  Atmung  zum  Tode  führen. 

Man  wird  auch  in  solchen  Fällen  durch  Anwendung  warmer  oder  auch  heißer 
Bäder  (bis  zu  35°)  oder  Senfbäder  und  nachfolgendes  Einpacken  in  wollene  Decken 
oder  durch  Schwitzbäder  im  Bett  eine  Ableitung  auf  die  Haut  zu  erzielen  und  durch 
reichliches  Trinken  von  Milch  und  Wasser  zu  befördern  suchen,  indessen  ist  die 
Prognose  in  den  schweren  Fällen  meist  eine  ungünstige. 

Gelegentlich  ist  es  auch  in  diesem  Stadium  versucht  worden,  Aderlässe  zu  machen  oder 
diese  mit  nachfolgenden  intravenösen  Infusionen  physiologischer  Kochsalzlösung  zu  kombinieren, 
um  eine  Verdünnung  der  im  Kreislauf  befindlichen  toxischen  Substanzen  zu  erzielen,  deren  Aus- 
scheidung zu  befördern  bzw.  einen  Teil  derselben  direkt  zu  eliminieren.  Indessen  entsprach  das 
Resultat  nicht  den  gehegten  Erwartungen. 

Bei  einem  Fall  von  Koma  nach  Cholera  nostras  hat  Rumpel  versucht,  durch  die  Schlund - 
sonde  größere  Mengen  alkalischer  Flüssigkeit  in  den  Magen  einzuführen,  um  durch  Anregung  der 
Diurese  eine  raschere  Entgiftung  des  Körpers  herbeizuführen.  Gegen  einen  derartigen  Versuch 
würde  sich  auch  bei  Cholera  indica  kaum  etwas  einwenden  lassen. 

Vereinzelt  ist  es  auch  erstrebt  worden,  durch  Kali  aceticum,  Diuretin  und  Digitalis  eine 
stärkere  Urinausscheidung  und  damit  eine  Entgiftung  des  Körpers  zu  erzwingen.  Indessen  ent- 
behrt dieses  Vorgehen  insofern  der  eingehenden  Begründung,  als  häufig  im  Koma  eine  reich- 
liche Urinausscheidung  vorhanden  ist  oder  trotz  reichlichster  Urinausscheidung  Koma 
auftritt.  Es  darf  deshalb  nicht  überraschend  erscheinen,  wenn  die  Darreichung  von  harn- 
trübenden Mitteln  nutzlos  blieb.  Wir  möchten  deshalb  ebenso  wie  von  Ziemssen  vor  deren 
Anwendung  warnen. 

Die  in  der  serbischen  Epidemie  massenhaft  gemachten  Kampherinjektionen 
verursachten  häufig  Hautnekrosen  (0.  Hesse).  Adrenalin,  auch  bei  intravenöser 
Anwendung  hatte  nur  Augenblickserfolge. 

Da  das  Gift,  welches  das  Stadium  comatosum  verursacht,  völlig  unbekannt  ist, 
so  läßt  sich  einstweilen  kaum  daran  denken,  daß  eine  Bindung  oder  Zerstörung 
desselben  innerhalb  des  Körpers  unmöglich  ist.  Versuche  mit  dem  IvLEBs’schen 
An  tichole  rin  sind  in  diesem  Stadium  jedenfalls  erfolglos  geblieben.  Ob  es  auf  Grund 
experimenteller  pharmakologischer  Studien  gelingen  wird,  Substanzen  zu  finden, 
welche  als  Gegengifte  wirken,  muß  die  Zukunft  lehren. 


Cholera  asiatica. 


315 


e)  Die  Behandlung  der  Komplikationen  und  der  Nachkrankheiten. 

Unter  den  Komplikationen  der  Cholera  kommen  die  verschiedenen  akuten 
und  chronischen  Infektionskrankheiten  in  Betracht.  Von  akuten  Infektionskrank- 
heiten wurde  verhältnismäßig  häufig  Pneumonie  und  Typhus  neben  Cholera 
beobachtet.  Für  die  Behandlung  der  Pneumonie  kommen  naturgemäß  dieselben 
Indikationen  in  Betracht,  wie  sie  auch  bei  der  unkomplizierten  Pneumonie  vorhanden 
sind.  Nur  tritt  die  exzitierende  Behandlung  infolge  der  schon  nach  Cholera  vor- 
handenen Herzschwäche  hier  noch  mehr  in  ihre  Rechte  als  bei  der  genuinen  Pneumonie. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Zusammen  Vorkommen  von  Typhus  und 
Cholera.  Fällt  die  Akme  beider  Erkrankungen  zusammen,  so  ist  die  Prognose 
ungünstig.  Anders  stellen  sich  jene  Fälle,  bei  welchen  der  Typhus  erst  nach  dem 
Hauptcholeraanfall  sich  entwickelt.  In  solchen  Fällen  kann  die  Anwesenheit  von 
Cholerabazillen  im  Darm  neben  dem  Typhus  bestehen,  ohne  daß  dadurch  eine 
wesentliche  Beeinträchtigung  der  Prognose  statthat.  Wenigstens  haben  wir  zwei 
Fälle  beobachtet,  bei  welchen  im  Verlaufe  des  Typhus  während  einer  Zeitdauer  von 
6 — 7 Tagen  Kommabazillen  in  den  Dejektionen  nachweisbar  waren,  ohne  daß 
eine  weitere  Störung  hieraus  resultierte.  Am  14.  resp.  15.  Tage  nach  Beginn  des 
Typhus  ließ  sich  dieser  Befund  nicht  mehr  erheben.  Die  Behandlung  wird  in  solchen 
Fällen  wesentlich  eine  symptomatische  sein  müssen. 

Eine  Anzahl  anderer  Komplikationen  der  Cholera,  wie  Tuberkulose  und 
katarrhalische  Prozesse  der  Lungen,  Herzfehler,  Nerven-  und  Geistes- 
krankheiten, bedarf  während  der  kurzen  Dauer  der  Cholera  kaum  einer  speziellen 
Behandlung.  Häufig  scheinen  derartige  Affektionen  auch  während  der  Cholera  still 
zu  stehen  oder  sie  machen  wenigstens  keine  Beschwerden.  Sehr  selten  entsteht 
im  Anschluß  an  eine  überstandene  Cholera  das  Symptomenbild  einer  Nephritis 
parenchymatosa  (Rumpf).  Diese  seltenen  Fälle  werden  der  gleichen  Behand- 
lung wie  die  akute  Nephritis  überhaupt  unterzogen  werden  müssen : Milchdiät,  Bett- 
ruhe, heiße  Bäder  usw.  Vor  allen  nierenreizenden  Mitteln  muß  gewarnt  werden. 
Die  Prognose  ist  wohl  meist  eine  gute. 

Einer  sehr  sorgfältigen  Behandlung  bedürfen  die  an  die'  Cholera  sich  an- 
schließenden mehr  chronischen  Affektionen  des  Darms  (Rumpf).  Diese  meist  unter 
Fortdauer  wässeriger  Diarrhöen  (in  .der  Regel  wohl  ohne  Kommabazillen)  und  Dar- 
niederliegen des  Appetits  verlaufenden  und  zu  Abmagerung  und  hochgradiger 
Schwäche  führenden  Zustände,  deren  Ursache  wenigstens  zum  Teil  in  einer  schweren 
Beeinträchtigung  des  Darms  gesucht  werden  muß,  können  bei  schwächlichen  In- 
dividuen und  unter  ungünstigen  Verhältnissen  direkt  zum  Tode  führen.  In  anderen 
Fällen  ist  monatelanges  Siechtum  das  Resultat.  Die  Affektion  bedarf  deshalb  ein- 
gehender und  sorgfältiger  ärztlicher  Fürsorge.  Zunächst  bleiben  derartige  Patienten 
am  besten  in  der  Bettwärme  und  Bettruhe.  In  einzelnen  von  unseren  Beobach- 
tungen ließ  sich  wenigstens  der  Fortbestand  und  die  Verschlimmerung  einer  der- 
artigen Affektion  direkt  auf  das  vorzeitige  Aufstehen  zurückführen.  Dann  muß  die 
Auswahl  der  Speisen  eine  vorsichtige  sein.  An  erster  Stelle  steht  in  dieser  Hinsicht 
die  Milch,  deren  Wahl  als  wesentliches  Nahrungsmittel  in  solchen  Fällen  durch 
die  neuerdings  nachgewiesene  Fähigkeit,  die  Darmfäulnis  zu  beschränken,  noch  eine 
weitere  theoretische  Grundlage  erhalten  hat.  Für  Menschen,  welche  Milch  allein  oder 
auch  unter  Zusatz  ganz  minimaler  Mengen  Kognak  absolut  nicht  vertragen,  kann 
Kakao  versucht  werden. 

Außerdem  kommen  Suppen  von  Hafer-  und  Gerstenmehl  mit  Rotwein 
in  Betracht.  An  Fleischspeisen  empfiehlt  es  sich,  mit  gebratenem  Geflügel  oder 
mit  gehackter  und  gebratener  Ochsenlende  mit  Kartoffel-  oder  Reisbrei  zu  beginnen 
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und  nur  langsam  Erweiterungen  des  Speiseplans  zu  gestatten.  Kohlehydrate,  ins- 
besondere Brot,  sind  möglichst  lange  zu  vermeiden,  auch  Eier  in  gekochtem  Zustand. 
Bezüglich  der  sog.  süßen  Speisen  ist  lange  Zeit  große  Sorgfalt  geboten.  Fälle,  in 
welchen  die  Durchfälle  schon  zeitweise  der  Stuhl  Verstopfung  gewichen  sind,  ver- 
tragen häufig  Reis  mit  Obst  gut.  Doch  ist  es  vorsichtig,  zunächst  solche  Kompotts 
zu  geben,  welche  einen  starken  Gehalt  an  Tannin  haben  und  dabei  doch  leicht  ver- 
daulich sind.  In  diesem  Sinne  sind  Heidelbeeren  vor  allem  zu  empfehlen 
(v.  Ziemssen),  welche  ja  im  gedörrten  Zustande  stets  zur  Verfügung  stehen.  Doch 
müssen  sie  vor  der  Bereitung  24  Stunden  in  Wasser  liegen.  Nach  erfolgtem  Auf- 
quellen  werden  sie  wie  frische  Beeren  in  dem  gleichen  Wasser  verkocht.  Die  eben- 
falls gerbsäurereichen  Preißelbeeren  sind  wegen  der  großen  Anzahl  von  Kernen 
und  der  härteren  Schalen  weniger  geeignet.  Immerhin  kann  man  auch  mit  diesen 
gelegentlich  einen  Versuch  machen.  Ein  gutes  Unterstützungsmittel  bei  dieser  Er- 
nährung ist  ein  guter,  leichter,  aber  herber  Rotwein.  Insbesondere  scheint  der  Gehalt 
desselben  an  Gerbsäure  von  günstigem  Einfluß  zu  sein,  und  von  diesem  Gesichts- 
punkt empfiehlt  sich  vor  allem  der  Bordeaux.  Doch  sind  auch  unter  den  griechischen 
Weinen  vereinzelte  sehr  reich  an  Tannin  (so  der  Camarite).  Unter  allen  Umständen 
ist  aber  der  Wein  nur  in  geringen  Quantitäten  zu  erlauben.  Bessert  sich  unter  ent- 
sprechender Diät  und  Behandlung  das  Befinden,  so  kann  der  Speiseplan  langsam 
Erweiterungen  erfahren.  Bei  den  meisten  Patienten  ist  es  gleichzeitig  von  Wert, 
die  Zirkulation  des  Blutes  im  Abdomen  möglichst  zu  begünstigen.  Es  geschieht 
das  am  besten  durch  PRiEssxiTz’sche  Umschläge,  welche  entweder  ständig  oder 
in  der  Nacht  getragen  werden.  Bei  Tage  kann  eine  wollene  Binde  an  die  Stelle  treten, 
nachdem  nach  Abnahme  des  feuchtwarmen  Umschlages  eine  kühle  Abreibung 
des  Abdomens  mit  nachfolgendem  tüchtigen  Frotterien  stattgefunden  hat.  Von 
Medikamenten  kommt  zunächst  das  Opium  oder  Opium  mit  Wismut  in  Betracht: 


Rp.  Opii  0,015 

Bismuth.  subnitr.  0,3 

Dreimal  täglich  1 Pulver  zu  nehmen; 

oder  das  von  Wunderlich  empfohlene 

Rp.  Opii  0,025 

Acid.  tannic.  0,05 

Sacchar.  lact.  0,5 


M.D.  tal.  dos.  No.  S.  Dreimal  täglich  1 Pulver. 

Auch  Wismut  allein  tut  häufig  gute  Dienste.  Doch  muß  man  alsdann  zu 
höheren  Dosen  übergehen,  wie  sie  auch  für  die  Behandlung  des  Ulcus  ventriculi 
von  Kussmaul  und  Fleiner  in  Anwendung  gezogen  sind.  Wir  haben  häufiger  1,5  bis 
3,0  Bismut.  subnitr.  in  Oblaten  dreimal  täglich  mit  gutem  Erfolge  nehmen  lassen. 
Wegen  der  bei  Bismuth.  subnitric.  beobachteten  Nitritvergiftungen  soll  man  lieber 
Bimuth.  carbonic.  geben,  v.  Ziemssen  empfiehlt  vor  allem  Bittermittel  und  kombi- 
nierte Amara,  insbesondere  solche,  welche  einen  Einfluß  auf  die  Darm  Verdauung  und 
die  Peristaltik  ausüben,  zumal  wenn  neben  den  Diarrhöen  und  mit  diesen  anwechselnd 
Stuhlverstopfung  in  der  Rekonvaleszenz  vorkommt.  In  erster  Linie  kommen  alsdann 
die  Präparate  der  Radix  Rhei  in  Betracht.  Bei  Durchfällen  und  Neigung  zu  Flatu- 
lenz empfehlen  sich  kleine  Dosen,  etwa  in  der  von  v.  Ziemssen  angegebenen  Form: 

Rp.  Tinctur.  Rhei  aquos. 

Elixir.  aurant.  comp,  aa  30,0. 

M.D.S.  Zwei-  bis  dreimal  täglich  1 Teelöffel  zu  nehmen. 
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Bei  Stuhlverstopfung  empfiehlt  v.  Ziemssen,  die  Tinct.  Rhei  vinosa  entweder  rein 
oder  mit  Elixir.  aurant.  comp,  und  Tinct.  Chinae  comp,  teelöffelweise  nehmen  zu 
lassen. 

Das  gleiche  Resultat  wird  vielleicht  durch  Rhabarber-Infus  erreicht: 

Rp.  Infus,  rad.  Rhei  (1 — 2)  120,0 
Syr.  Aurant.  cort.  30,0 

M.D.S.  zweistündlich  1 Eßlöffel  voll  zu  nehmen. 

Außerdem  können  die  verschiedenen  Bittermittel,  wie  Tinctura  amara,  Colombo 
gelegentlich  Verwendung  finden.  Doch  gibt  es  Fälle,  welche  der  sorgfältigsten 
Hygiene  bezüglich  der  Diät  und  der  Lebensordnung  trotzen.  Das  Kollern  im  Leibe 
und  die  mit  Verstopfung  abwechselnden  Durchfälle  lassen  nicht  nach,  so  daß  die 
Ernährung  und  Psyche  des  Kranken  im  Laufe  der  Zeit  nicht  unbeträchtlich  leiden. 
In  solchen  Fällen  empfiehlt  es  sich,  den  Patienten  dem  seitherigen  Leben  zu  ent- 
ziehen und  in  andere  Verhältnisse  zu  überführen.  Von  Ziemssen  empfiehlt  zu  diesem 
Behufe  die  Soolbäder  in  mildem  Gebirgsklima  oder  im  Winter  den  Aufenthalt  an 
einem  klimatischen  Kurort.  Wir  haben  besonders  Günstiges  von  einem  Aufenthalt 
in  Italien  gesehen  und  führen  das  mehr  auf  die  günstige  Beeinflussung  der  nervösen 
Funktionen  als  auf  irgendwelche  Kuren  zurück.  Man  wird  deshalb  eine  derartige 
Verordnung  wesentlich  von  der  Jahreszeit  abhängig  machen  können.  Immerhin 
ist  ein  sog.  schonendes  Klima,  welches  bei  einiger  Anregung  nicht  zu  große  An- 
forderungen an  die  Wärmeproduktion  des  Erkrankten  stellt,  einem  energisch  ein- 
wirkenden Klima  vorzuziehen. 

Die  Küsten  der  nordischen  Meere  dürften  deshalb  weniger  in  Betracht  kommen 
als  das  Gebirge,  und  in  kühlerer  Jahreszeit  dürfte  ein  südliches  Klima  wiederum 
dem  Gebirge  vorzuziehen  sein. 

Es  ist  zu  bedenken,  daß  Genesene  als  Bazillenträger  eine  Gefahr  für  ihre 
Umgebung  bilden. 
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Definition. 

Mittelmeer-  oder  Maltafieber  ist  eine  spezifische,  infektiöse,  in  gewissen  Gegen- 
den endemische,  gelegentlich  in  milder  epidemischer  Form  auf  tretende  fieberhafte 
Erkrankung  von  längerer,  zeitlich  unbestimmter  Dauer  mit  wechselndem  Krankheits- 
bilde, unregelmäßigem  Verlaufe,  aber  deutlich  ausgeprägter  Neigung  zu  Rückfällen 
und  mit  wellenförmiger  Fieberkurve.  Ihre  Kennzeichen  sind  reichliche  Schweiße, 
häufige  und  hartnäckige  Verstopfung,  Kopfschmerzen,  Schlaflosigkeit,  Anschwellung 
und  Schmerz  in  den  Gelenken,  Vergrößerung  und  Druckempfindlichkeit  der  Milz. 
Im  weiteren  Verlaufe  ist  die  Krankheit  von  hartnäckigen  Neuralgien,  Anämie 
und  weitgehenden  Veränderungen  der  Blutbeschaffenheit  begleitet.  Die  Genesung 
verläuft  schleppend,  die  Sterblichkeit  ist  gering.  Sie  wird  hervorgerufen  durch  einen 
spezifischen  Mikroorganismus,  Micrococcus  melitensis. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Die  Krankheit  ist  unter  vielen  verschiedenen  Bezeichnungen  bekannt,  welche 
sich  entweder  auf  die  Örtlichkeit,  wo  dieselbe  beobachtet  wurde  oder  auf  einige 
besonders  hervortretende  Symptome  beziehen.  Zu  den  ersteren  gehören : Gibraltar- 
fieber, Felsenfieber,  Neapolitanisches  Fieber,  Kreta-,  Cypern-  oder 
Donaufieber,  Littoral-  oder  Küstenfieber  usw.,  zu  letzteren:  Intermit- 

tierendes typhoides  Fieber,  Typho-Malaria,  Faeco-Malarial  fever, 
Febbre  tiphoidea  atypica,  Febris  sudoralis,  Undulant  fever  usw. 

Die  letzte  Bezeichnung  wurde  von  Hughes  gewählt  und  ist  vielleicht  die  beste, 
da  sie  nicht  nur  ein  geographisches  Gebiet  angibt,  sondern  auf  die  charakteristi- 
schen Krankheitserscheinungen  hinweist,  welche  jedem  Beobachter  auffallen,  welcher 
einen  Blick  auf  die  Fiebernden  wirft.  Allgemeine  Verbreitung  hat  jedoch  nicht  dieser, 
sondern  der  Name:  Mittel meer-  oder  Maltafieber  gefunden.  Ein  neuer  Name 
ist  Melitokokzie. 


Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Die  ersten  genaueren  Mitteilungen  über  die  Krankheit  sind  zu  Anfang  des 
vorigen  Jahrhunderts  in  den  Berichten  der  Ärzte  der  britischen  Armee  und  Flotte 
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zu  finden.  Zweifellos  hat  sie  jedoch  schon  in  früheren  Zeiten  an  den  Küsten  des 
Mittelmeeres  geherrscht.  Nach  dem  Krimkriege  wurde  die  spezifische  Natur  der 
Affektion  durch  Marston  und  andere,  welche  sie  von  der  Malaria  und  den  „typhoiden“ 
Fiebern  mehr  oder  weniger  bestimmt  trennten,  erkannt,  aber  erst  1887  von  Bruce 
durch  die  Entdeckung  des  Krankheitserregers  sichergestellt.  Die  Arbeit  Bruce’s 
wurde  durch  die  Anwendung  der  Serumreaktion  ergänzt  und  durch  zahlreiche  La- 
boratoriumsversuche und  klinische  Beobachtungen  durch  Hughes,  Gipps,  Wright, 
Semple  u.  a.  bestätigt. 

Statistische  Aufstellungen  sind  auch  jetzt  noch  äußerst  unzuverlässig,  da  milde 
Fälle  oft  als  „einfache  kontinuierliche  Fieber“,  ernstere  als  „rheumatische  Fieber“, 
Typhus  oder  Malaria  angesehen  werden. 

Krankheitsbilder,  in  denen  man  unschwer  die  Züge  des  Maltafiebers  erkennt, 
sind  von  Moore  1899  als  „unbestimmte  klimatische  Fieber“,  von  Hassan  Pascha 
Mahmud  1894  als  „ägyptisches  Nauchah-Fieber“,  von  Lobo  aus  Venezuela  1893  als 
unregelmäßige  Malaria  beschrieben  worden.  In  Italien  lenkte  schon,  wie  Rho  mit- 
teilt, 1872  Borelli,  1874  Tomaselli,  1876  de  Dominicis  die  Aufmerksamkeit  auf  das 
eigenartige  Leiden.  Letzterer  und  Fazio  beschrieben  es  als  „febbre  clelle  fogne“,  d.  h. 
Kloakenfieber,  Cantani  wegen  der  Schwellung  der  Mesenterial-  und  Retroperitoneal- 
drüsen  als  „Adenotifo“,  d.  h.  Drüsenfieber. 

Wegen  massenhaften  Auftretens  der  Krankheit  in  der  britischen  Flotte  und 
unter  den  Besatzungen  von  Malta  und  Gibraltar  ist  ihr  Studium  von  den  englischen 
Schiffs-  und  Militärärzten  eifrig  betrieben  worden  und  für  alle  seefahrenden  Nationen 
von  großer  Bedeutung. 

Am  erfolgreichsten  war  die  unter  dem  Vorsitze  von  Bruce  arbeitende  Kom- 
mission, welche  drei  Jahre  lang  auf  Malta  in  erschöpfender  Weise  die  Entstehung 
und  Verbreitung  dieser  Geißel  der  britischen  Land-  und  Seestreitkräfte  im  Mittelmeer 
studierte.  So  ist  der  größte  Teil  der  wissenschaftlichen  Arbeit  über  diese  Krank- 
heit naturgemäß  von  britischen  Militär-  und  Schiffsärzten  geleistet  worden,  in  neuer 
Zeit  aber  wurde  das  Vorkommen  der  Krankheit  auch  in  anderen  Ländern  bekannt 
und  eifrige  Forscher  anderer  Nationalität  haben  ebenfalls  wichtige  Beiträge  ge- 
liefert. 

Bis  1897  war  man  der  Ansicht,  daß  Maltafieber  vorkomme  auf  Malta,  in 
Gibraltar,  auf  Sardinien,  auf  den  Balearen,  in  Italien  besonders  in  Rom, 
Neapel  und  Sizilien,  auf  der  Balkanhalbinsel  besonders  in  der  Türkei  und  Griechen- 
land einschließlich  der  Inseln,  auf  Cypern,  in  Algerien,  Tunis  und  Ägypten, 
an  der  Westküste  des  Roten  Meeres  und  vielleicht  in  China  und  Indien.  Seit- 
dem ist  es  in  Indien  bestimmt  nachgewiesen  worden  (Lamb  und  Pais),  in  China 
besonders  im  Tal  des  Jangtsekiang  (Bishop),  in  Südafrika  (Strachan  und  Birt), 
in  Deutschsiiclwestafrika  (Werner,  Summa),  im  Sudan  am  Senegal  (Abadie) 
und  in  Zentralafrika  (Bousfield,  Sampson  und  Birt),  in  Nordnigerien  (Law), 
Texas  (Gentry  und  Ferenburgh),  Tunis  (Nicholle),  Algerien  (Sergent), 
Norditalien  (Neri,  Antico,  Spigai),  Frankreich  besonders  in  den  Cevennen 
(Aubert,  Cantei.oupe  und  Thibault)  und  an  der  Riviera  (Fowler  und  Hart)  selbst 
in  Rußland.  Auf  den  Philippinen,  den  Fidschiinseln,  in  Nord-  und  Süd- 
amerika ist  es  ebenfalls  beobachtet  worden.  Auch  aus  Spanien  und  Portugal 
wird  die  Krankheit  gemeldet  (Bettencourt,  Suarez  de  Figuera). 

Manche  schlecht  bestimmte,  lange  sich  hinziehende  fieberhafte  Erkrankungen 
in  tropischen  und  subtropischen  Gegenden,  stimmen  klinisch  genau  mit  einigen  beim 
Mittelmeerfieber  beobachteten  Formen  überein  und  von  Wright,  Semple  und  Lamb 
vorgenommene  Untersuchungen  haben  den  Beweis  geliefert,  daß  in  Indien  wenigstens 
eine  gewisse  Zahl  von  Untersuchten  bei  der  Blutserumprobe  mit  dem  Microccocus 
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melitensis  positive  Reaktion  zeigten.  Dasselbe  gilt  für  einige  Fälle  aus  China.  Ver- 
fasser konnte  eine  positive  Reaktion  an  von  dort  nach  England  eingesandten  Blut- 
proben demonstrieren.  Hierbei  darf  allerdings  die  Möglichkeit  nicht  außer  acht 
gelassen  werden,  daß  Personen  auf  der  Fahrt  durch  das  Mittelländische  Meer  usw. 
in  Malta,  Port  Said  oder  sonstwo  sich  die  Krankheit  holen,  daß  das  Fieber  aber  bei 
der  Länge  der  Inkubation  an  einem  weit  entfernten  Orte  zum  Ausbruche  kommt. 
Durch  die  Beobachtung  einer  großen  Zahl  von  Fällen  ist  Verfasser  zu  der  festen  Über- 
zeugung gelangt,  daß  das  Fieber  manchmal  in  ganz  milder  Form  besteht  oder  erst 
nach  langer  Zeit  latent  bleibt,  bis  aus  irgendeinem  Grunde,  z.  B.  durch  Erschöpfung 
bei  großer  Hitze,  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  herabgesetzt  ist  und  die 
Krankheit  zum  offenen  Ausbruch  kommt.  Die  am  besten  bekannten  Krankheits- 
herde sind  sicherlich  Malta  und  Gibraltar.  Johnston  berichtet,  daß  die  Krankheit 
auf  Malta  ganz  allgemein  verbreitet  ist,  daß  aber  keineswegs  in  der  Nähe  des  Hafens 
die  meisten  Fälle  auftreten.  Auf  1000  Einwohner  kamen  nach  seiner  Aufstellung 
in  den  kanalisierten  Teilen  der  inneren  Stadt  18,8,  in  den  nicht  kanalisierten  Vor- 
städten 41,8  und  auf  dem  Lande  33,8  Erkrankungen  vor.  Johnston  folgert  aus  seinen 
Beobachtungen,  daß  außerhalb  bestimmter  gepflasterter  und  kanalisierter  Bezirke 
die  Anhäufung  von  Menschen  und  die  Dichtigkeit  der  Bevölkerung  der  Verbreitung 
der  Krankheit  günstig  ist. 

Aber  auch  andere  Orte  und  Gebiete,  z.  B.  Neapel , Kreta,  Konstantinopel, 
die  Küste  der  Levante,  Algerien , Tunis  und  die  Donauuferstaaten  liefern 
zahlreiche  Erkrankungen.  Kürzlich  ist  eine  ähnliche  fieberhafte  Krankheit  als  auf 
den  Kanarischen  Inseln  häufig  vorkommend  beschrieben  worden. 

Der  Verlust,  welchen  das  Mittelmeergeschwader  der  englischen  Flotte  infolge 
des  Abgangs  dienstunfähiger  Mannschaften  durch  das  Maltafieber  erleidet,  ist 
alljährlich  sehr  groß,  denn,  wenn  auch  nur  wenig  Kranke  daran  sterben,  so  muß 
doch  eine  große  Anzahl  für  dauernd  invalide  erklärt  werden. 

Als  Orte,  wo  wahrscheinlich  die  Infektion  erfolgte,  konnte  Verfasser  unter  einer 
Statistik  von  214  Fällen  158mal  Malta,  lOmal  Gibraltar,  6mal  Corfu,  9mal  Plataea, 
4 mal  Lemnos  usw.  ermitteln. 

Auch  in  den  Krankenberichten  der  Marine  anderer  Länder  findet  man  Be- 
schreibungen von  remittierenden  Fiebern  zerstreut,  welche  höchstwahrscheinlich  als 
Mittelmeerfieber  aufzufassen  sind.  So  beobachtete  Fischer  25  Fälle  an  Bord  S.  M.  S. 
Olga  in  Kamerun,  Rousseau  sieben  Fälle  an  Bord  des  französischen  Kreuzers 
Amiral  Charner  an  der  chinesischen  Küste,  deren  Symptome  zu  dieser  Annahme 
verleiten,  wenn  auch  in  keinem  Falle  die  später  zu  besprechende  Agglutinations- 
probe gemacht  wurde  und  in  den  Fällen  Rousseau’s  die  Gelenkerkrankungen  fehlten. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  sind  in  der  Regel  nicht  sehr 
ausgeprägt  und  smd  besonders  im  Magendarmkanal  und  den  großen  LTiterleibs- 
drüsen  erkennbar.  Die  PEYER’schen  Plaques  sind  zwar  manchmal  geschwollen  und 
liyperämisch,  aber  nicht  ulzeriert.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  meistens  verdickt 
und  mit  dem  Krankheitserreger  durchsetzt.  Der  Dickdarm  ist  stark  mit  Blut  über- 
füllt und  seine  Oberfläche  erodiert.  Etwaige  Geschwüre  sind  wohl  nur  ein  zufälliger 
Nebenbefund  (Hughes). 

Das  Vorkommen  der  von  Marston  zuerst  beschriebenen  hyperämischen  Plaques 
der  Magenschleimhaut  kann  nicht  als  regelmäßiger  Befund  angesehen  werden. 

Die  Milz  ist  hyperämisch,  geschwollen  und  erweicht  und  zeigt  auf  dem  Durch- 
schnitt zahlreiche  zerstreute  Mikrokokkenhaufen.  Die  MALPiGHi’schen  Körperchen 
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erscheinen  vergrößert.  Das  Gewicht  des  Organs  schwankte  bei  den  von  Hughes 
beobachteten  Fällen  zwischen  330  und  630  g.  In  einem  vom  Verfasser  beobachteten 
tödlich  verlaufenden  Falle  war  die  Milz  außergewöhnlich  groß  und  weich  und  wog 

1200  g. 

Bei  chronischer  Erkrankung  nimmt  das  Gewicht  der  Leber  fast  immer  zu, 
denn  sie  ist  blutreich  und  geschwollen.  Die  Leberzellen  zeigen  entweder  trübe 
Schwellung  oder  es  ist  eine  starke  Infiltration  mit  kleinen  Rundzellen  im  interlobu- 
lären Gebiet  zu  bemerken.  Ein  Fall  des  Verfassers  hatte  eine  harte,  glatte,  hyper- 
ämische  Leber  von  3400  Gramm  Gewicht  mit  fettiger  Degeneration  besonders 
in  der  äußeren  Zone  der  Leberläppchen,  wo  die  kleinzellige  Infiltration  am 
meisten  ausgeprägt  war. 

Die  Nieren  sind  im  allgemeinen  blutreich  und  lassen  eine  leichte  tubuläre  Ne- 
phritis mit  beginnenden  interstitiellen  Veränderungen  erkennen.  Während  schwerer 
Rückfälle  sah  Verf.  auch  die  Erscheinungen  akuter  Nierenentzündung  auftreten 
ohne  andere  erkennbare  Ursache  als  den  chronischen  von  dem  Krankheitserreger 
und  seinem  Toxin  ausgehenden  Reiz,  dem  die  Nieren  als  wichtiges  Exkretionsorgan 
besonders  ausgesetzt  sind. 

Die  Lungen  zeigen  starke  Hyperämie  an  der  Basis. 

Hughes  beschreibt  bei  drei  von  27  Fällen  Wucherungen  auf  der  Mitralklappe. 
Verf.  sah  ähnliche  Veränderungen  und  ist  der  Überzeugung,  daß  in  akuten  Fällen 
bei  schwerer  Infektion  mit  Mic.  melitensis  ebensoleicht  Endokarditis  auftreten 
kann  wie  bei  anderen  septizaemischen  Erkrankungen. 

Das  Gehirn  zeigt  starke  Kongestion  der  Gefäße. 

In  chronischer  verlaufenden  Fällen  tritt  der  Tod  meistens  in  einem  der 
vielen  Rückfälle  infolge  einer  Komplikation  ein.  Der  Körper  ist  alsdann  stark  ab- 
gemagert, die  Milz  schwerer  als  normal,  fest,  von  dunkler  Farbe  mit  den  Anzeichen 
von  Perisplenitis.  Bei  einem  meiner  Fälle  hatte  sie  nach  einem  Krankenlager  von 
achtzehn  Monaten  ein  Gewicht  von  1200  Gramm. 

Bruce  beschreibt  eine  Wucherung  der  Endothelzellen  und  Blutüberfüllung 
des  erweiterten  Sinus  mit  Ansammlung  kleiner  Rundzellen  in  der  Umgebung  der 
Gefäße.  Mikrokokken  sind  stets  massenhaft  vorhanden.  In  meinen  Fällen  war  eine 
Vermehrung  des  bindegewebigen  Stromas  mit  kleinzelliger  Infiltration  und  Ansamm- 
lung lymphoider  Zellen  in  den  MALPiGHi’schen  Körnchen  zu  verzeichnen. 

Im  Laufe  der  Krankheit  können  knotige  Verdickungen  an  den  Knochen, 
besonders  dem  Brustbein,  den  Rippen  und  dem  Schlüsselbein  auftreten,  welche 
nach  Wochen  wieder  verschwinden,  nicht  selten  aber  auch  sich  entzünden  und 
vereitern.  Es  handelt  sich  hier  um  richtige  infektiöse  Herde  im  Periost,  aus  welchen 
der  Krankheitserreger  in  Reinkultur  gezüchtet  werden  kann. 

Dieselben  Erscheinungen  können  bei  Versuchstieren  hervorgerufen  werden. 
Lymphdrüsenentzündung  ist  bei  ihnen  besonders  häufig,  ebenso  kann  man  durch 
Fütterung  Entzündung  der  Mesenterialdrüsen  experimentell  erzeugen.  Auch  aus 
Leber,  Milz  und  Nieren  solcher  Tiere  kann  man  den  M.  melitensis  züchten. 

Dem  pathologisch-anatomischen  Befunde  bei  Menschen  und  Tieren  entspricht 
eine  allgemeine  infektiöse  Septizaemie,  denn  neben  dem  leicht  nachweisbaren  Auftreten 
des  Krankheitserregers  im  peripheren  Blut  ist  auch  sein  Eindringen  in  die  inneren 
Organe  erwiesen.  Verf.  konnte  ihn  in  einem  Falle,  wo  nach  anscheinend  überstandener 
Krankheit  nur  noch  allgemeine  Kachexie  bestand  und  die  Agglutinationsreaktion 
verschwunden  war,  noch  aus  der  Milz  züchten. 

Neben  den  Erfahrungen  der  Allgemeininfektion  kann  der  M.  melitensis  örtliche 
Veränderungen  hervorrufen,  welche  manchmal  als  Abszesse  angesprochen  werden. 

Die  Komplikationen  bestehen  in  Bronchitis,  Pneumonie,  Pleuritis 
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und  Orchitis.  In  einigen  Fällen  sali  Verfasser  während  schwerer  Rückfälle  ohne 
eine  andere  erkennbare  Ursache  akute  Nephritis  auf  treten. 

Die  lähmenden  Neuritiden  sind  mehr  eine  Phase  der  Krankheit  als  eine 
Komplikation. 


Ätiologie  und  Vorkommen. 

Epidemiologie. 

Lange  Zeit  wurde  das  Mittelmeerfieber  nur  als  eine  Krankheit  der  Unreinlichkeit 
angesehen  wie  der  Abdominaltyphus  oder  als  ein  Mittelding  zwischen  Typhus  und 
Malaria.  Das  massenhafte  Auftreten  auf  der  Insel  Malta  wurde  erklärt  durch  die  An- 
häufung von  Abfallstoffen  in  einen  von  Ebbe  und  Flut  kaum  durchspülten  Hafen 
und  durch  die  Einsickerung  der  infizierten  Abwässer  in  das  poröse  Gestern,  aus 
welchem  sich  die  Insel  autbaut.  Hughes  stellte  dann  in  seiner  wichtigen  Mono- 
graphie die  Ansicht  auf,  „daß  das  Fieber  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  durch  einen 
spezifischen  Krankheitserreger  hervorgerufen  werde,  welcher  bei  heißer  und  trockener 
Witterung  seine  bisherige  saprophytische  Lebensweise  in  dem  durch  Fäkalien  usw. 
verunreinigten  Boden  aufgebe  und  in  den  menschlichen  Körper  eindringe,  indem  er 
in  die  Luft  und  mit  den  Kanalgasen  in  gesundheitlich  schlecht  eingerichtete  Häuser 
und  Hospitäler  gelange.  Weitere  Untersuchungen  lehrten,  daß  die  Krankheit  keines- 
wegs an  die  Nachbarschaft  eines  Hafens  gebunden  ist  und  unter  den  verschiedenartig- 
sten örtlichen  Verhältnissen  auf  treten  kann.  Wenn  sie  auch  in  manchen  Gegenden 
endemisch  haust,  so  kommen  doch  epidemische  Ausbrüche  in  einzelnen  Dörfern 
(Zammit)  und  Kasernen  vor.  Auch  Schmutz  und  unhygienische  Wohnungsverhält- 
nisse könne  nicht  allein  für  das  Auftreten  verantwortlich  gemacht  werden,  denn 
die  Krankheit  verschont  auch  Handels-  und  Kriegsschiffe,  gut  eingerichtete  Kranken- 
häuser und  Kasernen  nicht.  Auch  von  der  Wasserversorgung  ist  das  Maltafieber 
nicht  abhängig. 

Vorkommen  nach  den  Jahreszeiten.  Die  heiße  und  trockene  Zeit  von 
Mai  bis  Oktober,  besonders  August  und  September,  ist  die  ungünstigste,  es  kommen 
jedoch  das  ganze  Jahr  hindurch  Erkrankungen  in  beträchtlicher  Anzahl  vor. 

Alter,  Geschlecht  und  Lebensstellung.  Bezüglich  der  sozialen  Stel- 
lung ergreift  die  Krankheit  Wohlhabende  mehr  als  Arme.  In  der  britischen  Flotte 
ist  der  Prozentsatz  der  erkrankten  Offiziere  höher  als  der  der  Mannschaften. 

Die  Eingeborenen  haben  anscheinend  etwas  weniger  unter  dem  Maltafieber 
zu  leiden  als  vorübergehend  Ansässige,  offenbar  haben  erstere  eine  gewisse 
Immunität  erlangt.  Besonders  häufig  erkranken  Insassen  von  Krankenhäusern. 
Daß  Kinder,  jugendliche  Erwachsene  und  Frauen  häufig  ergriffen  werden,  ist  eine 
alte  Beobachtung. 

In  Italien  sollen  allerdings  vorzugsweise  Menschen  im  Alter  von  15 — 40  Jahre  erkranken, 
Kinder  unter  6 und  Erwachsene  über  50  Jahre  dagegen  verhältnismäßig  immun  sein  (Rho). 

Prädisponierende  Umstände  sind,  wie  bei  anderen  Krankheiten  Ge- 
mütserregungen, Exzesse  und  alle  sonstigen  Einflüsse,  welche  die  Widerstandsfähig- 
keit des  Körpers  herabsetzen  usw.;  im  Volke  herrscht  der  Glaube,  daß  Erkältung, 
besonders  zur  Nachtzeit,  die  Krankheit  hervorrufe. 

Neben  Beobachtungen  einzelner  Forscher  haben  in  den  letzten  Jahren  besonders 
die  Arbeiten  der  britischen  Kommission  zur  Erforschung  des  Maltafiebers  unsere 
Kenntnisse  gefördert.  Die  Versuche  der  Kommission  ergaben,  daß  der  spezifische 
Erreger  im  peripheren  Blut  vorhanden  ist,  aber  nicht  in  großer  Menge,  daß  er  den 
Körper  besonders  im  Urin  und  wahrscheinlich  auch  im  Kote  der  Kranken  verläßt, 
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daß  auch  manche  anscheinend  ganz  gesunde  Eingeborene  im  Herrschaftsgebiete  der 
Krankheit  als  ambulante  Keimträger  ihn  dauernd  ausscheiden. 

Es  zeigte  sich  ferner,  daß  die  Lebensfähigkeit  des  Krankheitserregers  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers  sehr  bedeutend  ist,  daß  er  sehr  lange  im  Boden,  in  den 
verschiedensten  Erzeugnissen  und  Flüssigkeiten  weiterleben,  aber  sehr  leicht  durch 
Sonnenlicht  zerstört  werden  kann.  Affen  konnten  leicht  durch  Fütterung,  Impfung 
und  gelegentlich  auch  durch  Staub  künstlich  infiziert  werden. 

Die  Versuche  von  Horrocks,  durch  Staub  und  durch  Übertragung  mittels  blutsaugender 
Insekten  Infektion  hervorzurufen,  waren  allerdings  nicht  ganz  beweiskräftig,  ebensowenig  die  von 
Ross  und  Levick  mit  Staub  und  Urin.  Zammit  will  eine  künstliche  Infektion  durch  eine  auch 
Acartomyia  zammiti  genannte,  auf  Malta  gemeine  Stegomyia  zustande  gebracht  haben.  Auch 
Ross  ist  der  Annahme  einer  Übertragung  durch  Insekten  geneigt. 

Bei  den  Experimenten  mit  möglicherweise  empfindlichen  Tieren  kamen  auch 
Ziegen  an  die  Reihe  und  es  konnte  bei  50%  derselben  auf  Malta  eine  positive  Agglu- 
tinationsreaktion (siehe  unten  S.  345)  gefunden  werden.  Ferner  gelang  der  Nachweis, 
daß  auch  sie  im  Ham  Krankheitserreger  ausschieden  und  daß  durch  ihre  Milch 
Affen  und  andere  Tiere  mit  Maltafieber  angesteckt  werden  konnten. 

Den  ersten  Beweis  der  Infektiosität  der  Ziegenmilch  für  Menschen  lieferte  dann 
die  Epidemie  unter  der  Mannschaft  des  Schiffes  „Joshua  Nicholsen“.  Dieses  Schiff 
lief  für  einen  Tag  Malta  an,  um  fünfundsechzig  Ziegen  zur  Ausfuhr  nach  Amerika  an 
Bord  zu  nehmen.  Die  Besatzung  bestand  aus  dreiundzwanzig  Offizieren  und  Mann- 
schaften, welche  reichlich  Ziegenmilch  genossen.  Jeder,  welcher  davon  getrunken  hatte, 
erkrankte.  Von  den  Ziegen  gingen  während  der  Überfahrt  fünf  ein  und  zweiunddreißig 
zeigten  bei  der  Ankunft  in  Amerika  eine  positive  Serumreaktion,  und  bei  verschiedenen 
konnten  in  der  Milch  die  spezifischen  Mikrokokken  gefunden  werden. 

Alle  diese  später  vielfach  bestätigten  Tatsachen  führten  zu  der  Erkenntnis,  daß 
Ziegenmilch  eine  alltägliche  Ursache  des  Mittelmeerfiebers  ist.  Es  sprechen  aber  noch 
andere  Umstände  für  diese  Ätiologie: 

1.  Nach  der  Entfernung  der  Malteser  Ziegen  aus  Gibraltar  und  Erlaß  eines 
Einfuhrverbots  erlosch  dort  die  Seuche. 

2.  Im  Zivilgefängnis  zu  Malta,  wo  keine  Milch,  und  auf  dem  Hospitalschiff 
„Maine“,  wo  nur  Büchsenmilch  gebraucht  wurde,  kam  nur  eine  Erkrankung  vor. 

3.  Von  der  Zeit  an,  wo  im  Heer  und  in  der  Flotte  nur  gekochte  Milch  mehr 
verabreicht  wurde,  hörten  die  Erkrankungen  fast  ganz  auf. 

4.  Unter  der  einheimischen  Bevölkerung  dagegen,  wo  in  dieser  Hinsicht  alles 
beim  Alten  blieb,  herrschte  die  Krankheit  unvermindert  weiter. 

Das  Maltafieber  kommt  nun  zwar  auch  in  anderen  Teilen  der  Erde  vor,  aber 
man  darf  nicht  vergessen,  daß  die  Malteser  Ziegen  seit  langer  Zeit  als  ausgezeichnete 
Milchtiere  beliebt  und  massenhaft  ausgeführt  worden  sind  und  daß  zuverlässige  Be- 
obachter auch  in  Indien,  Afrika  und  Amerika  den  M.  melitensis  in  der  Ziegenmilch 
nachgewiesen  haben. 

Nach  Bekanntwerden  der  Bedeutung  der  Ziegen  für  die  Verbreitung  des  Malta- 
fiebers bestätigen  Nachrichten  aus  den  verschiedensten  Teilen  der  Erde  diese  Ätio- 
logie. Allgemeininfektion  der  Ziegen  scheint  hierbei  nicht  immer  zur  Übertragung 
notwendig  zu  sein.  Neri  beobachtete  nämlich  einige  Monate  lang  eine  Ziege,  welche 
den  M.  melitensis  in  der  Milch  beherbergte,  während  Urin  und  Kot  stets  frei  befunden 
wurden.  Nach  dem  Abschlachten  des  Tieres  zeigte  es  sich,  daß  nur  eine  örtliche 
Infektion  der  Milchdrüsen,  die  zu  einer  Mastitis  geführt  hatte,  vorlag. 

Auch  Schafe  können  an  Maltafieber  erkranken  und  zur  Infektionsquelle  für 
Menschen  werden,  sogar  bei  Pferden,  Hühnern,  Enten  und  Kaninchen  kommt  Malta- 
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fieber  vor,  wie  Dubois  in  Südfrankreich  serodiagnostisch  einwandsfrei  festgestellt 
haben  will.  Festay  führt  zwei  in  der  Schweiz  beobachtete  Fälle  auf  den  Genuß 
von  Schafkäse  zurück. 

In  dem  Gebiete  der  Endemie  ist  vereinzelt  auch  eine  Infektion  der  Kühe  fest- 
gestellt  worden,  so  daß  auch  das  Rindvieh  möglicherweise  bei  der  Verbreitung  der 
Krankheit  eine  Rolle  spielt. 

Ferner  darf  nicht  vergessen  werden,  daß  nicht  nur  die  Milch  selbst,  sondern 
auch  die  aus  ihr  hergestellten  Nahrungsmittel  Rahm,  Käse,  kalt  zubereitete  Milch- 
speisen usw.  die  Krankheitskeime  enthalten  können. 

Es  kann  also  die  Ansteckung  mit  Maltafieber  erfolgen  durch : 

1.  Genuß  von  nicht  keimfrei  gemachter  infizierter  Milch  und  ebensolchen 
Milcherzeugnissen ; 

2.  unmittelbare  Einimpfung  in  die  Haut  usw.  durch  infektiöse  Exkrete  bzw. 
damit  verunreinigte  Gegenstände,  z.  B.  beim  Melken  und  Füttern  der  Tiere; 

3.  unmittelbare  Übertragung  durch  infizierte  Stechmücken  (zweifelhaft); 

4.  bei  Tieren  durch  Aufnahme  von  mit  den  Krankheitskeimen  verunreinigtem 
Futter  oder  durch  Infektion  mit  der  Hand  des  Melkers. 

Immunität.  Man  nahm  bisher  an,  daß  Eingeborene  von  der  Krankheit 
eher  verschont  würden,  als  vorübergehend  an  den  endemischen  Herden  sich  auf  haltende 
Fremde.  Genaue  Feststellungen  haben  jedoch  neuerdings  auch  bei  der  einheimischen 
Bevölkerung  von  Malta  eine  hohe  Erkrankungsziffer  ergeben.  Da  ferner  ein  spe- 
zifischer Krankheitserreger  vorliegt,  so  dürfte  man  vielleicht  erwarten,  daß  ein  über- 
standener Anfall  vor  späterer  Erkrankung  schützte.  Diese  Ansicht  wird  von  Bruce 
und  Hughes  vertreten. 

Der  Schutz  infolge  überstandener  Erkrankung  ist  jedoch  nach  der  Überzeugung 
des  Verfassers  äußerst  schwach,  denn  man  begegnet  allgemein  Menschen,  welche 
mehr  als  einen  Anfall  durchgemacht  haben. 

Die  Krankheit  hat  einen  außerordentlich  langwierigen  Verlauf  und  führt  zu 
tiefgreifenden  Veränderungen  in  der  Blutbeschaffenheit,  welche  besonders  in  einer 
Verminderung  der  bakteriziden  Eigenschaften  des  Serums,  einer  Herabsetzung  der 
phagozytischen  Energie  der  Leukozyten  während  des  Anfalls  und  eines  bedeutenden 
Zeitraumes  nach  demselben,  und  Schwächung  der  Widerstandskraft  des  Körpers 
gegen  Rückfälle  und  Reinfektion  zum  Ausdruck  kommt,  so  daß  der  Betroffene 
vorsichtshalber  längere  Zeit,  mindestens  so  lange  noch  eine  gewisse  Kachexie  be- 
merkbar ist,  das  Gebiet  der  Endemie  meiden  muß.  Diese  Schlußfolgerungen  ergeben 
sich  aus  einer  großen  Zahl  von  Beobachtungen  im  königlichen  Marinelazarett  zu 
Haslar.  Die  Immunität  gegenüber  einer  wiederholten  Ansteckung  ist  nicht  größer 
als  bei  Typhus. 

Inkubation.  Wenn  der  Ausbruch  der  Erkrankung  kein  plötzlicher  ist,  so 
steht  die  Dauer  der  Inkubationszeit  bei  der  Ansteckung  auf  natürlichem  Wege  nicht 
festgestellt  werden.  Der  kürzeste  Zeitraum  nach  Ankunft  an  einem  endemischen 
Krankheitsherde  ist  6 Tage,  in  vielen  Fällen  sind  es  14  Tage,  aber  oft  genug  kommt 
es  vor,  daß  der  Kranke  erst  einen  oder  sogar  2 Monate  nach  der  Abreise  z.  B.  von 
Malta  usw.  sich  so  angegriffen  fühlt,  daß  er  ärztlichen  Beistand  in  Anspruch  nimmt. 
In  solchem  Falle  hat  die  Krankheit  lange  geschlummert  oder  ist  sehr  milde  auf- 
getreten. 

In  der  Tat  bestehen  leichte  Krankheitserscheinungen  bei  vielen  Menschen 
mehrere  Monate  hindurch,  ehe  sie  bettlägerig  werden. 

Die  Inkubationszeit  bei  Laboratoriumsinfektion  ist  dagegen  zweifellos  fest- 
gestellt  worden.  In  zwei  Fällen  in  Netley,  wo  die  Einimpfung  des  Krankheitserregers 
durch  die  Haut  stattgefunden  hatte,  betrug  dieselbe  15  Tage.  Ich  selbst  wischte 
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mir  in  Haslar  unbeabsichtigt  eine  geringe  Menge  von  einer  lebenden  Kultur  in  den 
Mund,  worauf  der  Ausbruch  nach  6 Tagen  erfolgte. 

In  einem  vierten  Falle  erfolgte  die  Infektion  von  der  Konjunktiva  aus  und  die 
Latenzperiode  dauerte  nur  5 Tage. 

Bakteriologie. 

Im  Jahre  1887  entdeckte  Bruce  den  jetzt  als  Ursachen  der  Krankheit  an- 
erkannten Mikroorganismus,  für  dessen  Spezifität  seitdem  durch  die  Arbeiten  von 
Hughes,  Semple,  Wright,  Zammit,  Horrocks,  Kennedy,  Shaw,  vom  Verfasser  und 
anderen  zahlreiche  Beweise  erbracht  worden  sind. 

Morphologie.  Es  ist  ein  sehr  kleiner  Mikrokokkus  oder  Kokkobazillus  von 
33  it  Durchmesser  in  Trockenpräparaten. 

Die  bazillären  Formen,  welche  Verfasser  oft  in  allen  Kulturen  bei  Untersuchung 
im  hängenden  Tropfen  gesehen  hat,  erscheinen  in  aktiver  Bewegung,  welche 
nach  seiner  Ansicht  aber  als  eine  BROWNE’sche  und  nicht  als  wirkliche  Eigen- 
bewegung aufzufassen  ist.  Gilmour,  Shaw  und  Keller  wiesen  mittels  einer  modifi- 
zierten van  ERMENGHEM’schen  Färbemethode  das  Vorhandensein  von  einer  oder 
mehreren  Geißeln  nach.  Die  Kokken  sind  oft  paarweise  oder  in  Ketten  gelagert, 
besonders  in  Bouillonkulturen,  färben  sich  leicht  mit  den  meisten  Anilinfarben, 
werden  aber  nach  Gram  entfärbt.  Geißeln  nachzuweisen  hat  Carbone  mit  den  ver- 
schiedensten Methoden  vergeblich  versucht. 

In  alten  Laboratoriumskulturen  treten  sehr  häufig  bazilläre  Formen  auf,  welche 
wohl  nur  Involutionsgebilde  sind,  denn  stets  wenn  sie  gefunden  werden,  sind  auch 
kleinste  Kokken  und  Diplokokken  vorhanden.  Unter  starker  Vergrößerung  lösen  sich 
diese  ländlichen  Formen  oft  in  dichtaneinandergelagerte  Kokken  und  Diplokokken 
auf.  Besonders  auf  Glyzerin- Agar  gewachsene  Kulturen  lassen  oft  kleine  Ketten 
erkennen.  Ketten  von  bis  zu  zwanzig  Streptokokken  werden  ebenfalls  angetroffen. 
Diese  Eigentümlichkeit,  welche  an  das  Verhalten  der  Pneumokokken  erinnert,  ist 
in  morphologischer  Hinsicht  sehr  wichtig  und  wahrscheinlich  eine  Rasseneigenschaft 
des  Mikroorganismus. 

Wachstumsbedingungen.  Aus  der  menschlichen  Milz,  wo  die  Mikro- 
organismen m Unmengen  zu  finden  sind,  angelegte  Kulturen  zeigen  anfangs  während 
mindestens  72  Stunden  keine  Spur  von  Wachstum,  ältere  Laboratoriumskulturen 
wachsen  rascher.  Auf  Agar-Agar  entwickelt  sich  der  isolierte  Mikroorganismus 
in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  klaren,  tautropfenähnlichen,  kreisförmigen  Kolonien, 
welche  langsam  an  Umfang  zunehmen,  opak  werden  und  zusammenfließen.  Die 
Kulturen  bilden  dann  ein  feuchtes,  glänzendes,  etwas  erhabenes  Häutchen  mit 
regelmäßigen  Rändern,  welches  allmählich  dichter  und  dunkler  wird.  Einzelne 
Stämme,  welche  längere  Zeit,  zwei  Jahre  und  mehr,  fortgezüchtet  sind,  nehmen  nach 
etwa  einem  Monat  eine  tiefe  braune  Farbe  an. 

Bei  schwacher  Vergrößerung  erscheinen  die  oberflächlichen  Kolonien  in  der  Mitte  grobkörnig, 
nach  den  Rändern  werden  sie  immer  feinkörniger  und  an  der  Perpiherie  fast  ganz  homogen.  Sie 
sind  durchscheinend  von  blassem,  gelblichbraunem  Farbenton.  Der  Rand  zeigt  keinerlei  Ein- 
kerbung, sondern  ist  vollkommen  glatt  und  regelmäßig.  Tiefliegende  Kolonien  bekommen  eine 
rauhe  Oberfläche,  so  daß  sie  sehr  grob  gekörnt  aussehen,  sie  sind  dichter,  weniger  transparent,  ihre 
Farbe  wird  intensiv  goldig  gelbbraun,  ähnlich  Harnsäurekristallen,  und  ihre  Ränder  lassen  kleine 
Einkerbungen  erkennen  (Carbone). 

Agar-Stichkulturen  zeigen  sowohl  an  der  Oberfläche  wie  längs  des  ganzen  Impfstischs 
gutes  Wachstum. 

Carbone,  welcher  sich  bei  seinem  Studium  über  das  Maltafieber  infizierte  und  nach  langem 
Leiden  der  Krankheit  erlag,  gibt  folgende  Beschreibung  der  verschiedenen  Kulturen: 
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Agar- Stichkulturen  zeigen  ein  begrenztes  Oberflächenwachstum  in  Form  einer  feinen 
weißlichen  feuchten,  etwas  transparenten  Scheibe,  welche  aus  der  Vereinigung  zahlreicher  kleiner 
Kolonien  entstanden  zu  sein  scheint.  Dem  Stich  entlang  entwickelt  sich  eine  feine,  weiße, 
homogene,  undurchsichtige  Linie,  welche  nach  oben  zu  stärker  erscheint. 

Schräg  auf  Agar  gezüchtet  entwickeln  sich  die  Kulturen  als  weißes,  feines,  hell  durch- 
scheinendes, leicht  ablösbares  Häutchen,  welches  im  Laufe  der  Zeit  nach  und  nach  dicker  wird. 

Auf  Glyzerin-Agar  ist  das  Wachstum  noch  reichlicher,  auch  oft  auf  Kaninchenserum- 
Agar,  wo  im  mikroskopischen  Bilde  die  länglichen  oft  keulenförmig  verdickten  Formen  über- 
wiegen. Auf  Lackmus -Glukose- Agar  findet  üppiges  Wachstum  ohne  Farbenveränderung 
oder  Gasentwicklung  statt. 

Auf  Kartoffeln  hat  Carbone  am  4.  bis  5.  Tage  eine  ziemlich  üppige,  weiße,  hell 
durchscheinenden  feuchten  Überzug  entstehen  sehen,  welcher  abgesehen  von  seiner  Farbe  an 
Rotzkolonien  erinnerte. 

Fig.  1.  Fig.  2. 


Micrococcus  melitensis. 

1.  Stichkultur.  2.  Oberflächenwachstum, 

1 Woche.  3.  Stichkultur,  1 Monat. 

Geronnenes  Rinderserum  läßt  die  Kolonien  nur  sehr  langsam  zur  Entwicklung 
kommen.  Diese  bleiben  sehr  klein,  weiß,  durchsichtig  und  leicht  erhaben. 

3°/0  nukleinsaures  Natron  aus  Thymus  läßt  die  Kolonien  üppig  gedeihen.  Bei  Stich- 
kulturen entsteht  oberflächlich  eine  weiße,  undurchsichtige,  ziemlich  dicke  Scheibe,  den  Stich 
entlang  ein  weißes,  dichtes,  undurchsichtiges  Band,  jedoch  keinerlei  Verflüssigung. 

Die  Indolreaktion  bleibt  auf  allen  Fleischbrühen  und  Pepton  negativ.  Zusatz  von 
salpetersaurem  Kali  und  Schwefelsäure  hat  Verfärbung  zur  Folge.  Nach  Schütteln  mit  Amyl- 
alkohol verändert  dieser  seine  Farbe  nicht. 

Fleischbrühe  trübt  sich  48  Stunden,  und  es  bildet  sich  ein  weißlicher  Boden- 
satz auf  dem  Boden  des  Reagenzgläschens,  aber  kein  Häutchen  an  der  Oberfläche. 
Lackmusmilch  und  Lackmusbouillon  färben  sich  nach  etwa  einer  Woche  deutlich 
blau,  d.  h.  werden  alkalisch.  Bei  der  alkalischen  Zersetzung  entsteht  etwas 
flüchtiges  NH3.  Auf  Gelatine  ist  das  Wachstum  bei  22°  C sehr  langsam.  Es 
entwickelt  sich  eine  rein  weiße,  leicht  erhabene,  opake  Stelle,  welche  keine  Ver- 
flüssigung des  Nährbodens  bewirkt,  auf  Kartoffel  ist  ein  Wachstum  so  gut  wie 
nicht  erkennbar. 

Als  bester  Nährboden  erwies  sich  Nutrose- Glukose-Lackmus-Agar  (Hor- 
rocks).  Der  M.  melitensis  ruft  keine  Gärung  bei  Zucker  hervor.  Er  gedeiht  vorzüglich 
und  hält  sich  dort  lange,  bis  zu  284  Tagen. 

Umstände,  welche  das  Wachstum  beeinflussen.  1.  Reaktion.  Es  ist 
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von  der  größten  Bedeutung,  daß  die  Nährböden  nicht  viel  stärker  alkalisch  sind  als 
menschliches  Blut  oder  gar  sauer;  in  diesem  Falle  wird  jegliches  Wachstum  ver- 
hindert. Das  Optimum  ist  eine  Reaktion  von  -f-  8—10  der  EYRE’schen  Skala,  wobei 
sich  Lackmuspapier  eben  bläut. 

2.  Temperatur.  Das  Bakterium  wächst  am  besten  bei  37  °C,  aber  gedeiht 
auch  noch  bei  Temperaturen  von  30—22°,  wenn  auch  weniger  gut.  Einer  feuchten 
Hitze  von  60°  C zehn  Minuten,  oder  trockener  Hitze  von  90—95°  C ausgesetzt,  werden 
die  Kulturen  stets  getötet,  vertragen  dagegen  einen  hohen  Grad  von  Kälte  und 
Licht.  Einige  Agarkulturen,  welche  über  einen  Monat  in  einem  Raume,  in  welchem 
die  Temperatur  zeitweise  bis  auf  10°  C sank,  zerstreutem  Lichte  ausgesetzt  waren, 
konnte  Verf.  noch  fortzüchten. 

3.  Widerstandsfähigkeit  gegen  Phenol  und  Sublimat.  Ein  Zusatz  von  0,5% 
Karbolsäure  zur  Bouillon  war  keineswegs  wachstumsfeindlich,  eine  Lösung  von  1 % 
dagegen  tötet  die  Kulturen  rasch,  ebenso  Sublimatlösung  1:2000. 

4.  Widerstandsfähigkeit  gegen  Austrocknung.  Im  Brutschrank  bei  37°  aus- 
getrocknete  Bouillonkulturen  konnten  noch  nach  drei  Monaten  fortgezüchtet  werden. 

5.  Der  Mikroorganismus  bewahrt  in  steriler  Milch  seine  Lebensfähigkeit 
mindestens  3 Wochen  lang. 

6.  In  sterilem  Trink-  und  Seewasser  bewahrt  derselbe  seine  Lebensfähigkeit 
etwa  5 Tage,  annähernd  ebensolange  in  sterilem  Wein,  in  gewöhnlichem  Seewasser, 
Trinkwasser,  Schmutzwasser  und  Urin,  sogar  bis  zu  30  Tagen. 

Horrocks  fand,  daß  der  Krankheitserreger  seine  Lebensfähigkeit  bewahrt  in 
trockenem  sterilisiertem  Sand  20  Tage,  in  trockenem  sterilisiertem  gedüngtem  Erd- 
boden 69  Tage,  in  wollenen  Stoffen  21  Tage,  in  sterilisiertem  Seewasser  25  Tage, 
in  sterilisiertem  Leitungswasser  37  Tage,  in  dem  Erdboden  von  Malta  43  Tage,  in 
feuchter  Erde  72  Tage.  Von  besonderer  praktischer  Wichtigkeit  ist  die  Beobachtung, 
daß  der  Krankheitserreger  noch  in  3 Wochen  altem  Urin  und  in  Geweben,  in  welchem 
der  Urin  getrocknet  war,  lebend  nachgewiesen  werden  konnte.  Einstündige  Einwirkung 
von  Sonnenlicht  und  auch  Röntgenstrahlen  töten  alle  Kulturen. 

Beweis,  daß  der  Mikroorganismus  der  Krankheitserreger  ist. 
Bruce  züchtete  1887  den  Mikroorganismus  aus  der  Milz  in  zwölf  Fällen  nach  dem 
Tode,  in  zwei  Fällen  während  des  Lebens.  Nach  vielen  Fortzüchtungen  impfte  er 
mit  denselben  eine  Anzahl  Affen,  bei  welchen  sich  die  gleiche  Krankheit  entwickelte. 
Aus  der  Milz  dieser  Tiere  konnte  wiederum  derselbe  Organismus  gezüchtet  werden. 
Semple  und  Wright  und  viele  andere  haben  später  diese  Beobachtungen  bestätigt. 
Wrjght  und  Eyre  fanden  ferner,  daß  sich  durch  eine  Reihe  von  Injektionen 
bei  Pferden  ein  mehr  oder  weniger  antitoxisches  Serum  gewinnen  ließ.  Un- 
mittelbare Übertragung  auf  Menschen  bei  Laboratoriumsarbeiten  kommt  nur  zu 
häufig  vor.  Vier  unanfechtbare  Fälle  dieser  Art  sind  in  der  marineärztlichen  Schule  in 
Netley  beobachtet  worden,  ein  anderer  betraf  den  Verfasser  selbst  im  Marinelazarett 
zu  Portsmouth.  Fast  kein  mit  den  Kulturen  arbeitender  Forscher  entgeht  der  In- 
fektion, so  daß  die  pathogene  Bedeutung  zweifellos  erwiesen  und  durch  zahlreiche 
spätere  Beobachtungen  bestätigt  worden  ist. 

Nachweis  des  Mikroorganismus  im  Körper  nach  dem  Tode.  Seit 
der  ersten  Entdeckung  durch  Bruce  ist  das  Bakterium  wiederholt  aus  der  Milz  und 
Leber  von  Hughes,  Gipps,  Wright,  Semple  und  dem  Verfasser  gezüchtet  worden. 
Es  steht  somit  fest,  daß:  1.  der  Micrococcus  melitensis  bei  fast  jedem  einzelnen  Falle 
von  Mittelmeerfieber  nach  dem  Tode  nachgewiesen  werden  konnte,  wo  mit  der  nötigen 
Sorgfalt  die  bakteriologische  Untersuchung  vorgenommen  worden  ist, 

2.  derselbe  direkt  auf  Menschen  übertragbar  ist, 

3.  auch  auf  mehrere  andere  Wirbeltiere  überimpft  und 


336 


F.  W.  Bassett-Smith. 


4.  in  Reinkultur  aus  menschlichen  oder  tierischen  Geweben  gewonnen  werden 

kann. 

Vorkommen  des  Micrococcus  melitensis  im  Organismus  während 
des  Lebens.  In  dieser  Hinsicht  angestellte  Beobachtungen  verschiedener  Autoren 
waren  anfangs  durchweg  negativ  ausgefallen,  nur  Bruce  hatte  mit  dem  Milzblut 
ein  positives  Ergebnis.  Die  Milzpunktion  jedoch  ist  wegen  der  damit  verbundenen 
Gefahren  fast  ganz  aufgegeben  worden. 

Im  peripheren  Blut  konnte  der  Mikroorganismus  erst  1904  aufgefunden  werden. 
Sein  Vorkommen  ist  während  der  Eieberanfälle  ein  ziemlich  konstantes  und  ist  vom 
2.  bis  zum  300.  Krankheitstage  beobachtet  worden.  Er  findet  sich  in  Mengen  von  1 bis 
400  auf  den  Kubikzentimeter  Blut  und  ist  am  leichtesten  während  der  Fieberanfälle 
nachweisbar. 

Nachweis  im  peripheren  Blut.  Mit  aseptischer  Spritze  werden  der  Vena 
mediana  basilica  nach  gründlicher  Reinigung  der  Ellenbogenbeuge  1 — 3 ccm  Blut 
entnommen  mit  50  ccm  Bouillon  in  eine  Flasche  gebracht  und  im  Brutschrank  auf 
Bluttemperatur  erwärmt  gehalten.  Nach  24  Stunden  kann  eine  Agarkultur  hiervon 
angelegt  werden  (Dhaw,  Gilmour,  Verfasser).  Am  besten  werden  täglich  Tochter- 
kulturen gemacht. 


Die  Ergebnisse  einiger  Blutuntersuchungen  sind  aus  folgender  Zusammenstellung  ersichtlich: 


Zahl  der 

untersuchten  Fälle 

Mic.  melitensis 
nachweisbar 

Höchstziffer  der 
Kokken  im 
Kubikzentimeter 

Beobachter 

45 

38 

400 

Gilmour 

103 

69 

256 

Shaav 

49 

27 

200 

Zammit 

24 

16 

— 

Bassett- Smith 

3 

3 

1—1000 

Eyre 

Im  Urin  tritt  der  Krankheitserreger  in  chronisch  verlaufenden  Fällen  etwa  am 
fünfzehnten  Krankheitstage  auf,  bei  akuter  Erkrankung  gegen  das  Ende  des  Anfalls 
und  kann  auch  während  der  Rekonvaleszenz  noch  nachweisbar  bleiben.  Ambulante 
Kranke  können  hochgradig  infektiösen  Urin  entleeren  und  so  gefährliche  Bazillen- 
träger sein. 

Im  Kot  ist  der  Nachweis  sehr  schwierig,  da  der  M.  melitensis,  bald  von  der 
reichen  Darmflora  überwuchert  wird,  da  er  aber  in  der  Gallenblase  auch  nach  dem 
Tode  noch  angetroffen  wird,  so  ist  die  Annahme  berechtigt,  daß  auch  die  Fäzes  ihn 
enthalten  und  infektiös  sein  können. 

In  der  Milch  von  Frauen,  welche  an  Maltafieber  gelitten  haben,  konnte  seine 
Anwesenheit  noch  bis  zum  18. Monat  nach  der  Entbindung  festgestellt  werden.  Samut 
gelang  der  Nachweis  sogar  im  Herzblute  und  in  der  Ventrikelflüssigkeit  eines  fünf 
Monate  alten  Fötus,  bei  dessen  Mutter  infolge  der  Erkrankung  Abortus  einge- 
treten war. 

Außer  bei  Menschen  kommt  eine  natürliche  Infektion  vor  bei  Ziegen,  Schafen, 
Kühen,  Pferden,  Mauleseln  und  Maultieren,  Hunden,  Katzen  und  Stechmücken 
(Horrocks). 

Die  Ausscheidungswege  bei  den  Wirbeltieren  sind  die  gleichen  Avie  beim  Menschen. 

In  der  Ziegenmilch  treten  die  Kokken  meistens  im  zweiten  oder  dritten  Monat 
nach  der  Ansteckung  auf  und  können  sich  dort  sehr  lange  Zeit,  solange  die  Ziege 
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Milch  gibt  und  selbst  während  der  nächsten  Trächtigkeit  noch  halten.  Ihre  täglich 
ausgeschiedene  Menge  unterliegt  großen  Schwankungen,  ihre  Zahl  kann  10  000  irn 
Kubikzentimeter  erreichen.  Die  Tiere  können  dabei  fast  ganz  fieberfrei  sein. 

In  der  Stechmücke  vermehren  sie  sich  während  der  ersten  24  Stunden  und  können 
noch  nach  4 — 5 Tagen  nachgewiesen  werden.  Von  450  im  Krankenhause  gefangenen 
Mücken  fand  Verf.  jedoch  nur  vier  infiziert. 

Experimentell  gelingt  es,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ratten,  Mäuse,  Hunde, 
Affen  usw.  zu  infizieren  und  die  Virulenz  der  Krankheitserreger  kann  durch  geeignete 
Methoden  gesteigert  werden. 

Negre  und  Raynaud  konnten  1912  eine  Abart  des  M.  melitensis  demonstrieren, 
welche  bei  gleichen  morphologischen  und  kulturellen  Eigenschaften  in  biologischer 
Hinsicht,  nämlich  bezüglich  der  Agglutination  und  Komplementbindung  deutliche 
Abweichungen  zeigte.  • Ursprünglich  war  der  Stamm  von  Bruce  isoliert  worden  und 
hat  in  den  Laboratorien  Algeriens  weite  Verbreitung  gefunden  als  M.  melitensis 
Bruce  oder  jetzt  als  M.  paramelitensis.  Wie  Sejournant  nachgewiesen  hat,  findet 
man  die  ihm  eigentümlichen  Reaktionen  häufig  bei  Ziegen  in  Algerien.  Einen  Fall 
von  Infektion  eines  Menschen,  welcher  sich  durch  besondere  Hartnäckigkeit  auszeich- 
nete, hat  Verf.  veröffentlicht. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Bei  einer  Krankheit,  deren  Dauer  zwischen  3 Wochen  und  2 Jahren  schwankt, 
weisen  Verlauf  und  Krankheitserscheinungen  natürlich  große  Verschiedenheiten  auf. 

Verlauf.  Die  milden  Formen  werden  oft  als  mildes  kontinuierliches  Fieber 
bezeichnet.  Das  Fieber  erreicht  in  solchen  Fällen  eine  mäßige  Höhe,  die  Temperatur 
steigt  nicht  über  39  — 39%°  C,  sinkt  des  Morgens  um  1 — 1 %°  und  ist  von  Kopf- 
schmerzen, Verstopfung,  Durst,  häufig  auch  von  Schlaflosigkeit  und  leichtem 
Schweißausbruch  begleitet.  Die  Zunge  ist  meistens  dick,  feucht  und  belegt,  der 
Urin  konzentriert.  Bei  geeigneter  Behandlung  fällt  nach  etwa  14  Tagen  die 
Temperatur  allmählich  ab  und  die  Genesung  nimmt  ihren  Anfang.  Meistens  aber 
zieht  sich  der  Fall  viel  mehr  in  die  Länge. 

Nachdem  der  Kranke  sich  schon  einige  Zeit  nicht  recht  wohl  gefühlt  und  über 
Kopfschmerz,  Appetitlosigkeit  und  Unlust  zur  Arbeit  geklagt  hat,  steigt  die  Tem- 
peratur langsam  bis  auf  39  % — 40°  C (103—104°  F);  oder,  was  auch  nichts  außerge- 
wöhnliches ist,  besonders  wenn  der  Betreffende  versucht  hat,  sich  durch  eifrige  Arbeit 
über  sein  schlechtes  Befinden  hin  wegzusetzen,  es  erfolgt  ein  heftiger  Fieberanfall,  welcher 
kontinuierlich  verlaufen  kann  oder,  was  häufiger  vorkommt,  morgendliche  Remis- 
sionen zeigt.  Schüttelfröste  sind  selten.  Die  Dauer  dieses  „primären“  Fiebers 
schwankt  zwischen  10  Tagen  und  6 Wochen.  Die  Zunge  ist  während  desselben  ge- 
schwollen, schlaff  und  trägt  einen  dicken  Belag.  Der  Rachen  ist  entzündlich  gerötet 
und  geschwollen.  Störungen  von  seiten  des  Magen darmkanals  können  in  Form 
von  Erbrechen  und  unregelmäßigen  Durchfällen  auftreten,  wobei  die  Ausleerungen 
übelriechend,  dünn  und  gallig  gefärbt  sind,  seltener  das  Aussehen  von  Erbsensuppe 
zeigen.  Für  gewöhnlich  aber  besteht  von  Beginn  der  Krankheit  an  Verstopfung. 
Das  Kopfweh  tritt  als  heftiger  Stirnkopfschmerz  auf  und  ist  von  Schlaflosigkeit 
und  nervöser  Reizbarkeit  begleitet.  Oft  ist  die  Milz-  und  Lebergegend  ausge- 
sprochen druckempfindlich. 

Wenn  die  Temperatur  andauernd  hoch  bleibt,  so  tritt  ein  „typhöser“  Zustand 
ein.  Die  Zunge  wird  trocken  und  rissig.  Die  nervöse  Prostration  äußert  sich  in 
murmelnden  Delirien  und  unwillkürlicher  Entleerung  von  Darm  und  Blase,  oder  der 
Kranke  versinkt  in  einen  schlafsüchtigen  Zustand,  welcher  sich  zu  völligem  Stupor 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  22 
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steigern  kann.  Der  Puls  wird  klein,  rasch  und  ist  aussetzend.  Die  beschleunigte 
Atmung  läßt  die  Entstehung  einer  sekundären  Pneumonie  vermuten. 

Der  Tod  erfolgt  bei  ungünstigem  Ausgange  durch  Hyperpyrexie  oder  Herz- 
schwäche gewöhnlich  um  die  dritte  Krankheitswoche  oder  in  einem  schweren  Rück- 
fall. Die  sog.  malignen  Fälle  sind  jedoch  selten,  denn  wenn  das  Fieber  auch  hoch 
ist  und  die  gewöhnlichen  Folgen  einer  solchen  Temperatursteigerung  mit  sich  bringt, 

Fig.  3. 


Akut  verlaufendes  Maltafieber,  hohe  Agglutinine,  Ausgang  in  völlige  Genesung. 


so  läßt  es  doch  in  den  meisten  Fällen  allmählich  nach,  das  Allgemeinbefinden  hebt 
sich,  die  subjektiven  Symptome  verschwinden  und  der  Patient  kommt  rasch  wieder 
zu  Kräften. 

Aber  leider  handelt  es  sich  nur  um  eine  Krankheitspause,  denn  nach  wenigen 
Tagen  steigt  die  Temperatur  wieder,  entweder  rasch  oder  in  staffelförmigem  An- 

Fig.  4. 


Schwerer  Fall  von  Maltafieber  mit  starker  Anämie,  unvollkommener  Genesung  und 
durchweg  niedrigen  Agglutininen. 


stieg,  für  eine  zweite  Periode  von  1 — 3 Wochen,  welcher  wiederum  ein  allmählicher 
Abfall  folgt.  Dieser  zweite  Ausbruch  führt  zu  einem  gesteigerten  Schw’ächezustand, 
teils  infolge  des  profusen  Schweißes,  welcher  besonders  beim  Emachen  zum  Aus- 
bruch kommt,  teils  wegen  der  fortschreitenden  Anämie,  teils  wegen  der  heftigen 
rheumatischen  Schmerzen,  unter  denen  der  Kranke  zu  leiden  hat.  Die  Gelenke 
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werden  hierbei  regellos  ergriffen,  die  Infektion  springt  von  einem  auf  das  andere 
und  ruft  bald  Rötung  und  entzündlichen  Erguß  hervor,  bald  verweist  der  Schmerz 
auf  die  fibrösen  Teile  der  Gelenke  als  Sitz  der  Erkrankung. 

Wiederum  folgt  nun  eine  fieberfreie  Periode  oder,  was  noch  häufiger  ist, 
die  Morgentemperatur  wird  normal  und  die  Abendtemperatur  behauptet 
eine  Höhe  von  37,2  — 37,8°  C (99  — 100°  F).  Der  Appetit  kehrt  wieder,  Schweißaus- 
brüche und  Unbehagen  lassen  nach,  der  Kranke  fühlt,  daß  sein  Zustand  sich  bessert. 
Aber  nochmals  ereilt  ihn  eine  neue  Fieberwelle,  vielleicht  von  geringerer  Höhe  und 
kürzerer  Dauer  und  nach  und  nach  werden  diese  wellenförmigen  Schwankungen 
der  Temperatur,  bis  endlich  der  normale  Zustand  eintritt  oder  der  sägeförmig 
intermittierende  Fiebertypus  sich  ausbildet. 

Nicht  selten  begegnet  man  Fällen,  wo  nach  einem  mehr  oder  weniger  schweren 
Anfalle  der  Patient  nicht  wieder  zu  Kräften  kommt.  Derselbe  behält  einen  leichten, 
unregelmäßig  auftretenden  Husten,  leidet  an  hartnäckigen,  quälenden  Neuralgien, 
ist  blutarm  und  unfähig  zu  jeder  Arbeit.  Messungen  ergeben  eine  Temperatur  von 
37,8°  C (100°  F)  am  Abend  und  eine  normale  am  Morgen.  So  kann  sich  dieser  Zu- 


Fig.  5. 


Sehr  chronisch  verlaufender  Fall  von  Maltafieber  mit  hektischem  Fieber  von  zweijähriger  Dauer 
und  nachfolgender  Dienstuntauglichkeit  des  Kranken.  Niedrige  Agglutinine. 

stand  2 Jahre  lang  hinziehen,  wenn  man  den  Kranken  nicht  früher  aus  den  Augen 
verliert. 

Dieses  Krankheitsbild  erinnert  an  chronische  Pyämie.  Die  hektischen  Tem- 
peraturen, Schweiße,  Abmagerung  und  Husten  verleiten  leicht  zu  der  Diagnose 
Phthisis. 

Hughes  beschreibt  die  „intermittierende“  Fieberform  als  die  mildere,  ich  halte 
sie  nur  für  das  lang  ausgezogene  Ende  des  gewöhnlichen  wellenförmigen  oder  un- 
dulierenden Typus. 

Auch  ambulante  Fälle  kommen  vor,  wo  trotz  ungestörten  Wohlbefindens 
eine  positive  Reaktion  das  Vorhandensein  der  Krankheitserreger  im  Blute  beweist. 

So  konnte  Shaw  unter  525  Hafenarbeitern  in  Malta  79 mal  serodiagnostisch  die  Erkrankung 
feststellen  und  unter  9 von  22  in  dieser  Hinsicht  Untersuchten  die  Mikrokokken  im  Blut  oder 
Urin  nachw eisen. 

Besondere  klinische  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Krank- 
heitsbilde. In  dem  oben  geschilderten  Symptomenkomplex  ist  das  Fieber  in 
seinem  eigenartigen  Verlaufe  bei  weitem  die  am  meisten  charakteristische  Er- 
scheinung. Je  nach  dem  stärkeren  Hervortreten  anderer  Symptome  hat  Tomaselii, 
wie  Rho  in  der  italienischen  Ausgabe  dieses  Handbuchs  schon  mitgeteilt  hat, 
unterschieden:  1.  eine  gastrische,  2.  eine  schleichende  oder  unbestimmte,  3.  eine 
nervöse  und  4.  eine  tödlich  verlaufende  oder  paralytische  Form  der  Krankheit. 
Andere  haben  nach  der  Dauer  der  Krankheit,  nach  dem  Gange  der  Temperatur 
und  nach  der  Schwere  der  verschiedenen  Erscheinungen  und  Komplikationen  ver- 
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schiedene Formen  aufgestellt.  Wichtiger  als  diese  Einteilungen  sind  die  Beobachtungen, 
welche  Grocco  an  der  Hand  einer  umfangreichen  Kasuistik  macht  und  welche  für  große 
Unterschiede  im  „Genius  epidemicus“  und  im  klinischen  Verhalten  der  Krankheit 
in  den  einzelnen  Gegenden  sprechen.  Selbst  aus  den  Tropen  werden  nicht  so  viele 
das  Maltafieber  begleitende  Hauterscheinungen  beirchtet,  wie  sie  Grocco  bei 
seinen  mittelitalienischen  Fällen  sah,  vom  skarlatiniformen,  stark  abschuppenden 
häufig  wiederkehrenden  Exanthem  bis  zu  papulösen,  pustulösen  oft  tiefgreifenden 
und  mit  unerträglichem  Jucken  verbundenen  Dermatitiden.  Ferner  sah  Grocco 
schwere  Bulbär Symptome , die  sowohl  im  Frühstadium  wie  im  späteren  Verlaufe, 
selbst  ganz  unerwartet  nach  dem  Eintritt  vielversprechender  und  langer  Besserung 
ein  treten  und  gelegentlich  zum  Tode  führten.  Sie  bestanden  bald  in  Störungen  der 
Herztätigkeit,  bald  der  Atmung  oder  in  Schluckbeschwerden,  Singultus,  Speichel- 
fluß, Sprachstörungen,  anhaltendem  Erbrechen  u.  dgl.  Hierbei  war  das  Bewußtsein 
oft  bis  zum  Tode  ungetrübt  erhalten.  Eine  Gruppe  von  Kranken  zeigte  bei  fehlen- 
dem oder  wenig  ausgeprägtem  Fieber  schwere  neuralgische  und  katarrhalische 
Erscheinungen,  die  entweder  gar  nicht  mit  den  Temperaturanstiegen  zusammenfielen 
oder  in  ihrer  Heftigkeit  dieser  gar  nicht  entsprechen  und  sich  mit  dem  Sinken  der 
Temperatur  auf  die  Norm  oder  unter  diese  steigerten.  Bald  war  eine  solche  Leidens- 
zeit reich  an  Hautausbrüchen,  an  schmerzhafter  Stomatitis,  erythematös-desquama- 
tiver  oder  pseudokrupöser  Pharyngitis,  Gastralgien  mit  Anorexie  und  Erbrechen 
von  Speise  und  Trank,  Galle  und  blutigem  Schleim,  an  Koliken  mit  Verstopfungen 
oder  Durchfällen,  bei  welch  letzteren  nicht  selten  Massen  von  blutigen  oder  grauen 
Pseudomembranen  entleert  wurden.  Oder  es  treten  Blasenschmerzen  auf  mit  Tenesmus, 
hämorrhagischer  Urethritis  und  Orchitis,  bei  Frauen  mit  Schmerzen  in  den  Eierstöcken, 
in  der  Gebärmutter,  Entzündungen  der  Scheide  mit  Blutungen,  Geschwüren  und 
Schleimhautauflagerungen.  Die  Neuralgien  konnten  auch  in  den  Knochen  der 
Wirbelsäule  in  den  Gelenken  und  Muskeln  ihren  Sitz  haben  oder  als  Kopfschmerzen 
und  meningitische  Reizungen  sich  äußern,  mit  Strabismus,  Krämpfen,  Sopor  oder 
dem  bulbären  oben  erwähnten  Symptomkomplex  verbunden  sein. 

Alle  diese  schubweise  auftretenden  Verschlimmerungen  suchten  manche  Kranke 
monate-  und  jahrelange  heim,  so  daß  diese  furchtbar  herunterkamen  und  bis  zum 
Skelett  abmagerten,  um  sich  in  den  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  wieder 
etwas  zu  erholen. 

Wenn  die  katarrhalischen  Erscheinungen  ihren  Sitz  ausschließlich  in  den 
Lungen  hatten,  dann  konnten  sie  tuberkulöse  galoppierende  Lungenschwindsucht 
Vortäuschen  und  die  Kranken  Phthisikern  im  letzten  Stadium  gleichen.  Es  fehlten 
jedoch  die  Tuberkelbazillen  und  die  rasche  Erholung  nach  dem  Ablaufe  der  Krank- 
heit gleich  einer  Wiederauferstehung  vom  Tode. 

Bei  zwei  Kranken  sah  Grocco  endlich  eine  Lokalisation  in  der  Leber,  mit 
Schmerzhaftigkeit,  Anschwellung  bis  auf  den  doppelten  Umfang,  leichtem  Ikterus 
und  von  Frösteln  eingeleiteten,  von  Schweißausbruch  gefolgten  Fieberanfällen,  die 
an  Leberabszeß  denken  ließen.  Der  ganze  Zustand  endete  jedoch  mit  raschem  Nach- 
lassen aller  örtlichen  Erscheinungen  und  spontaner  völliger  Genesung. 

Die  einzelnen  Symptome  seien  nun  genauer  betrachtet. 

Äußere  Erscheinung  des  Kranken.  Im  frühen  Stadium  der  schweren 
remittierenden  Form  ist  der  erste  Eindruck  genau  wie  bei  einem  Typhuskranken. 
Wenn  die  rheumatischen  Schmerzen  auftreten,  so  ist  der  Kranke  äußerst  de- 
primiert und  zeigt  den  Ausdruck  anhaltenden  Leidens.  Bei  ausgeprägter  Anämie 
ist  das  Gesicht  bleich  und  jeder  frischen  Fleischfarbe  bar. 

Ikterus  wurde  in  einem  Falle  von  Gardner-Medwin  beobachtet,  welcher  vielleicht  auf 
Paramelitensis-Infektion,  vielleicht  auf  anderer  Ursache  beruht. 
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Bei  Erkrankungen  mit  leichtem  Fieber  ist  ein  objektives  Krankheits- 
symptom, abgesehen  von  der  abendlichen  Temperatursteigerung,  der  unverkennbaren 
Blutarmut  und  leichtem,  gegen  Abend  auftretenden  Ödems  in  der  Gegend  des  Fuß- 
gelenks kaum  vorhanden.  Sehr  häufig  tritt  ein  starker  Haarausfall  ein,  auch  Schwer- 
hörigkeit ist  nicht  selten.  Bei  keiner  anderen  Krankheit,  langdauernde  Malaria  aus- 
genommen, altert  der  Kranke  so  stark.  Das  fahle  Aussehen  hält  noch  lange  Zeit  an. 
Bestimmte  Hauteruptionen  fehlen,  im  warmen  Klima  können  jedoch  die  verschieden- 
artigsten Papeln,  Bläschen  und  Pusteln  auftreten.  Oberflächliche  Desquamation  der 
Haut,  besonders  an  den  Füßen,  ist  während  der  Rekonvaleszenz  eine  gewöhnliche 
Erscheinung. 

Carrieu  und  Anglada  beobachteten  Purpura  ohne  Darmblutungen. 

Schweißabsonderung.  Starke  Schweiße  pflegen  sich  nach  der  abend- 
lichen Exazerbation  des  Fiebers  einzustellen,  so  daß  während  der  Nacht  ein  wieder- 
holter Wechsel  der  Unterkleidung  vorgenommen  werden  muß. 

Sie  kommen  sowohl  während  des  primären  Fiebers  als  auch  während  der 
Rückfälle  vor.  Wenn  die  Schwäche  eine  hochgradige  ist,  so  tritt  der  Schweißausbruch 
stets  im  Augenblicke  des  Erwachens  aus  dem  Schlafe  ein.  Manchmal  ist  der  ganze 
Körper  wie  gebadet,  in  anderen  Fällen  schwitzen  nur  Kopf  und  Nacken  so  stark, 
daß  die  Kissen  durchtränkt  werden.  Gelegentlich  zeigen  die  Schweiße  auch  eine 
eigentümliche  Lokalisation.  So  sah  Verfasser  einen  Kranken,  wo  nur  die  eine  Seite 
von  Kopf  und  Nacken  und  der  Arm  der  anderen  Körperhälfte  Schweißausbruch 
zeigte . 

Iu  manchen  Fällen  rechtfertigen  die  reichlichen  Schweißausbrüche  die  Bezeichnung 
„Schweißfieber“  und  die  auftretenden  Sudamina  der  besonders  in  Toskana  früher  gebräuch- 
lichen Namen  „Febris  miliaris“.  Nicht  selten  ist  die  Schweißabsonderung  aber  auch  unbe- 
deutend. 

Verdauungskanal.  Wie  schon  gesagt,  machen  sich  die  Symptome  eines 
Magendarmkatarrhs  im  Frühstadium  der  Krankheit  häufig  bemerkbar  und  sind  auch 
während  der  Rückfälle  nicht  selten,  nämlich  Kolik,  Durchfall,  Flatulenz  und  Druck- 
empfindlichkeit im  Epigastrium.  Die  Zunge  ist  meistens  geschwollen,  dick  belegt, 
welk  und  läßt  in  chronischen  Fällen  die  Zahneindrücke  erkennen;  bei  schwerer 
Prostration  und  hoher  Temperatur  wird  sie  braun  und  trocken.  In  anderen  recht 
schweren  Fällen  kann  die  Zunge  klein  und  spitz  bleiben  und  rote  Spitze  und  Ränder 
zeigen.  Diese  Erscheinung  mag  als  ein  Warnungssignal  angesehen  werden,  wodurch 
sich  ein  Rückfall  oder  ein  langer  Fieberanfall  ankündigt  und  mahnt  zur  Vorsicht  in 
der  Ernährung.  Auf  der  Höhe  des  Fiebers  ist  der  Appetit  verschwunden,  später 
aber  oft  größer  als  die  Leistungsfähigkeit  der  Verdauung  und  verführt  leicht  zu 
übermäßiger  Nahrungsaufnahme,  welcher  ein  Rückfall  folgt. 

Verstopfung  herrscht  in  den  gewöhnlichen  Fällen  in  quälender  Weise,  wobei 
die  Aufgetriebenheit  des  Unterleibes  dem  Kranken  großes  Unbehagen  bereitet.  Ge- 
legentlich treten  auch  Durchfälle  mit  dysenterischem  Charakter  auf. 

Der  oft  in  der  Magengrube  auftretende  Schmerz  wird  von  Hayat,  Marston  auf  hyper- 
ämische  Stellen  der  Magenschleimhaut  zurückgeführt. 

Schwere  Darmblutungen  haben  Strachan,  Muir  u.  a.  in  Südafrika  beobachtet.  Jedoch 
steht  die  Diagnose  in  ihren  Fällen  nicht  zweifellos  fest. 

Grocco  beobachtet  unstillbares  Erbrechen  mit  Beimengung  von  Schleim,  Galle,  sogar  von 
Blut  und  Pseudomembranen,  was  zum  Unterschiede  von  Abdominaltyphus  beachtenswert  ist. 

Die  Milz  ist  während  der  Fieberanfälle  stets  geschwollen,  wie  beim  Abdominal- 
typhus, und  der  Sitz  dumpfer  Schmerzen  unter  den  Rippen,  welche  manchmal 
infolge  von  Perisplenitis  und  Dehnung  der  Kapsel  stechend  und  schießend  werden 
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können.  Die  Leber  ist  meistens  druckempfindlich  und  infolge  der  Kongestion 
vergrößert. 

Nach  Gabbi  kommen  auch  Fälle  ohne  Milzschwellung  vor.  Tomasklli  fand 
bei  der  Obduktion  einmal  nur  ein  Milzgewicht  von  130  g. 

Die  Atmungsorgane  neigen  stets  zu  katarrhalischen  bronchialen  Affektionen. 
Gegen  das  Ende  der  dritten  Woche  des  primären  Fiebers  und  in  schweren  Rück- 
fällen kommen  Lungenhyperämie  und  Lungenödem  häufig  vor  und  können  sich  zu 
einer  regelrechten  Pneumonie  entwickeln,  wodurch  das  Leben  des  Kranken  ge- 
fährdet wird.  Pleuritis,  trocken  oder  mit  Exsudatbildung,  ist  selten  und  betrifft 
meistens  die  linke  Seite  (Hughes). 

Kranke  mit  Mittelmeerfieber  scheinen  sehr  empfänglich  für  Tonsillitis  zu 
sein,  welche  sich  in  den  Abteilungen  der  Hospitäler  rasch  unter  ihnen  verbreitet, 
es  ist  ferner  anzunehmen,  daß  sie  tuberkulöser  Infektion  leicht  unterliegen. 

Zirkulationssystem.  Die  Gift  Wirkung  des  Krankheitserregers  auf  das 
Herz  äußert  sich  durch  unregelmäßigen  Puls,  Herzklopfen,  Tachykardie  bei  leichter 
körperlicher  Anstrengung  und  in  einzelnen  Fällen  durch  Bradykardie. 

Der  Puls  ist  anfangs  im  Vergleich  zur  Höhe  des  Fiebers  noch  langsam, 
und  zählt,  wenn  keine  Komplikation  vorliegt,  80  — 90  Schläge.  In  schweren 
Fällen  wird  derselbe  rasch,  klein  und  intermittierend,  was  bei  hohem  Fieber  das 
Zeichen  einer  schweren  Erkrankung  ist.  Das  Verhalten  des  Pulses  ist  in  allen 
Fällen  von  großer  prognostischer  Bedeutung.  Wenn  die  Fieberwelle  vorüber- 
gegangen ist  und  der  Kranke  sogar  gern  aufstehen  möchte,  man  jedoch  bei  der 
Untersuchung  eine  Pulsfrequenz  von  100  und  mehr  findet,  so  ist  meistens  ein  Rück- 
fall im  Anzuge.  Vom  Pulse  muß  man  sich  bei  der  Behandlung  stets  leiten  lassen. 
Das  Herz  ist  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  leicht  erregbar,  Herz- 
klopfen tritt  bei  der  geringsten  Anstrengung  auf. 

Die  Blutuntersuchung  ergibt  eine  starke  Abnahme  der  roten  Blutkörper- 
chen. Verfasser  konnte  nur  2 800  000  pr.  cmm  zählen.  Die  roten  Blutkörperchen 
sind  arm  an  Hämoglobin,  von  unregelmäßiger  Größe  und  Form.  Mikrozyten  treten 
massenhaft  auf,  aber  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  werden  nur  selten  gefunden. 
Die  weißen  Blutzellen  sind  oft  relativ  vermehrt,  aber,  soviel  ich  weiß,  niemals  ab- 
solut in  unkomplizierten  Fällen.  Zweifellos  überwiegen  verhältnismäßig  die  mono- 
nukleären basophilen  Zellen  und  übertreffen  manchmal  die  neutrophilen  an  Zahl. 
Das  den  Kranken  entnommene  Blut  ist  hydrämisch,  zerfließt  leicht  und  koaguliert 
langsam,  obschon  Blutplättchen  oft  im  Übermaß  vorhanden  sind.  Das  spezifische 
Gewicht  des  Blutes  ist  herabgesetzt.  Eine  sorgfältig  durchgeführte  Reihe  von  Ver- 
suchen ergab  eine  Verminderung  der  bakteriziden  Kraft  des  Serums  gegenüber  dem 
Micrococcus  melitensis  im  Vergleich  zum  normalen  Blut.  Die  neutrophilen  Phago- 
zyten haben  nicht  nur  an  Zahl  abgenommen,  sondern  auch  ihre  individuelle  Ak- 
tivität ist  gering. 

Die  Anämie  ist  deutlich  schon  im  Aussehen  des  Patienten  erkennbar,  ihr  ent- 
sprechend können  gewöhnlich  Blutgeräusche  wahrgenommen  werden.  Die  Neigung 
zu  Ödemen  der  unteren  Extremität  verschwindet  mit  der  Anämie,  Nasenbluten 
ist  häufig. 

Fieber  ist  das  wichtigste  und  oft  fast  das  einzige  klmische  Symptom.  Die 
vielseitige  Erfahrung  zeigt,  wie  unverhältnismäßig  hoch  die  Temperatursteigerung 
oft  im  Vergleich  zur  Schwere  der  sonstigen  Erscheinungen  ist.  In  den  Nachmittags- 
stunden kann  dieselbe  manchmal  104  erreichen  und  doch  fühlt  sich  der  Kranke 
noch  ziemlich  wohl,  eine  Erscheinung,  welche  beim  Typhus  ganz  unbekannt  ist. 
Hughes  bezeichnet  als  Grenzlinie  der  Gefahr  39,5°  C (103°  F).  Wie  schon  gesagt, 
schwankt  die  Pyrexie  nach  Dauer  und  Verlauf,  hält  in  milden  Fällen  nicht 
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länger  als  3 Wochen  an,  zieht  sich  aber  für  gewöhnlich  viel  mehr  in  die  Länge,  die 
Rückfälle  reihen  sich  ohne  Unterbrechung  aneinander  und  liefern  eine  monatelang 
fortlaufende  Fieberkurve,  wobei  die  Tagesschwankung  2 — 4°  beträgt. 

Die  Dauer  der  Rückfälle  kann  10  Tage  bis  6 Wochen  betragen,  ihre  Zahl  ist 
unbegrenzt.  Der  Zwischenraum  zwischen  den  einzelnen  Wellen  mißt  von  3 bis  zu 
10  Tagen. 

In  tödlich  verlaufenden  Fällen  steigt  die  Körperwärme  bis  über  43°  C (110°  F) 
kurz  vor  dem  Tode  an. 

Bezüglich  der  Dauer  bindet  sich  die  Krankheit  an  keine  Regel,  dieselbe  ist 
unbestimmbar.  Die  typische  Temperaturkurve  stellt  eine  Reihe  von  Wellen  remit- 
tierenden Fiebers  dar,  welches  die  Neigung  hat,  intermittierenden  Charakter  anzu- 
nehmen. 

Solange  noch  eine  Temperatursteigerung  am  Abend  auftritt, 
schwebt  der  Kranke  in  der  Gefahr,  Rückfälle  zu  bekommen,  deren 
Heftigkeit  nicht  vorauszusehen  ist. 

Harn-  und  Geschlechts  Werkzeuge.  Während  der  Dauer  des  Fiebers  ist 
der  Urin  spärlich  und  dunkelgefärbt,  Eiweiß  findet  sich  jedoch  selten.  Eine  der 
schmerzhaftesten  Komplikation  ist  die  Entzündung  oder  Neuralgie  der  Hoden, 
welche  in  etwa  15  % aller  Fälle  Vorkommen  soll.  Diese  Ziffer  ist  wohl  zu  hoch  ge- 
griffen. Die  Erkrankung  ist  meistens  einseitig,  verschwindet  nach  kurzer  Zeit,  nur  in 
vereinzelten  Fällen  bleibt  eine  Anschwellung  noch  wochenlang  bestehen. 

Nervensystem.  Verf.  ist  durch  langjährige  Beobachtung  eines  großen 
Materials  zu  der  Überzeugung  gelangt,  daß  der  Mikroorganismus  monatelang  im 
Körper  vorhanden  sein  und  bei  verminderter  phagozytärer  oder  anti bakterieller 
Abwehrkraft  immer  wieder  neue  Fieberanfälle  hervorrufen  kann,  daß  er  aber  außer- 
dem einen  chronischen  toxischen  Reizzustand  besonders  im  Nervensystem  hervor- 
ruft, auf  welchen  die  wohlbekannten,  sich  so  oft  wiederholenden,  an  Diphtherie 
erinnernden  Anfälle  von  Neuralgien  usw.  beruhen. 

Auch  die  mehr  oder  weniger  vollständigen,  zur  völligen  Heilung  gelangenden 
Lähmungen  bestimmter  Muskelgruppen  sind  darauf  zurückzuführen. 

Das  Nervensystem  wird  im  Lauf  der  Krankheit  stark  mitgenommen,  was 
in  der  großen  Abgespanntheit,  und  zwar  besonders  beim  intermittierenden  Fieber- 
typus zum  Ausdruck  kommt.  Bei  Kopf-  und  Rücken-  und  den  herumziehenden 
Gelenkschmerzen  des  Frühstadiums  und  später  bei  den  wiederholten  neuralgischen 
Anfällen,  welche  am  meisten  aber  wohl  den  Nervus  sacroischiadicus,  intercostalis 
und  peronaeus  befallen,  bleibt  fast  kein  Nerv  verschont.  Nicht  selten  treten  partielle 
aber  vorübergehende  Lähmungen  auf.  Die  Schmerzen  wechseln  in  ihrer  Heftigkeit 
anscheinend  im  Zusammenhang  mit  den  Fieber be wegungen,  denn  man  findet  häufig, 
daß  die  Kranken  beim  Sinken  der  Temperatur  über  gesteigerte  Schmerzen  klagen. 
Die  Intensität  der  Schmerzen  kann  so  groß  sein,  daß  der  Kranke  völlig  hilflos  im 
Bette  liegt  und  außerstande  ist,  sich  zu  bewegen  und  Nahrung  zu  sich  zu  nehmen. 
Ausgeprägte  Hyperästhesie  der  Füße  kommt  noch  zu  all  diesen  Beschwerden  hinzu. 
Die  Schlaflosigkeit  ist  sehr  quälend,  in  schweren  Fällen  liegen  die  Kranken  vor  sich 
hinmurmelnd  in  tiefem  Delirium  da,  an  welches  sich  Verlust  des  Gedächtnisses  für 
einige  Zeit  anschließt. 

Wie  bei  anderen  septischen  Erkrankungen,  so  können  in  den  verschiedensten 
Organen,  oft  erst  nach  monatelanger  Dauer  der  Krankheit,  Abszesse  entstehen, 
deren  Deutung  nicht  immer  leicht  ist.  So  sind  eitrige  Gelenkentzündungen  be- 
obachtet worden  (Gilmour  und  Kennedy),  Vereiterung  der  Gallenwege  (Bull), 
Pyonephritis  (Schottmüller),  subphrenischer  Abszeß  (Eyre  und  Fawcett),  Endo- 
karditis (Verf.). 
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Die  Reflexe  sind  häufig  gesteigert-,  ausgenommen  chronische  Fälle,  wo  sie 
vielfach  vermindert  gefunden  werden. 

Prognose. 

Die  Sterblichkeit  an  Maltafieber  ist  unbedeutend  und  beträgt  nach  Bruce  etwa 
2 %,  wobei  Hyperpyrexie  und  Herzschwäche  die  Todesursachen  sind.  Wenn  die 
Temperatur  sich  dauernd  auf  einer  Höhe  von  etwa  40,5°  C (105°  F)  erhält,  so  ist 
Gefahr  im  Verzüge,  ebenso  wenn  der  Puls  flatternd  wird  und  aussetzt,  was  beim 
primären  Anfall  sowohl  wie  bei  jedem  Rückfall  Vorkommen  kann. 

Es  kann  nicht  laut  genug  betont  werden,  daß  in  jedem  Krankheits- 
stadium die  Krankheit  einen  höchstbedrohlichen  Charakter  annehmen  kann.  Ver- 
fasser hat  oft  beobachten  können,  daß  nach  monatelanger  Krankheit  der  Patient 
anscheinend  der  Genesung  entgegenging  und  doch  ein  Rückfall  mit  schwereren 
Erscheinungen  ein  trat  als  in  irgendeinem  der  vorhergehenden  Anfälle. 

Die  Gefahr  steigt  natürlich  mit  der  zunehmenden  Schwäche  des  Kranken.  Es 
ist  zwar  stets  unvorsichtig,  sich  über  die  vermutliche  Dauer  der  Erkrankung  vorher 
auszusprechen,  immerhin  vermag  nach  den  Erfahrungen  des  Verfassers  Entfernung 
aus  dem  Bereiche  der  Endemie  durch  die  Verhütung  von  Rückfällen  den  Verlauf 
abzukürzen.  Wenn  die  fieberfreie  Periode  10  Tage  angehalten  hat,  die  Zunge  sich 
reinigt,  der  Puls  normal  wird  und  der  Appetit  wiederkehrt,  dann  darf  man  auf  eine 
endgültige  Genesung  rechnen.  Wenn  aber  die  Krankheit  nach  2 Monaten  noch  nicht 
weichen  will  und  die  so  häufig  eintretenden  tiefgehenden  Veränderungen  in  der 
Blutbeschaffenheit  stattgefunden  haben,  dann  kann  sie  sich  über  einen  unbestimmten 
Zeitraum  hinschleppen  mit  unregelmäßigen  leichten  Fieberattacken,  schweren  An- 
fällen von  Neuritiden  und  allgemeiner  Schwäche,  wodurch  so  mancher  dauernd 
dienstunfähig  wird . 

Sorgfältiges  Studium  der  im  Blute  vorhandenen  relativen  Menge  aggluti- 
nierender Stoffe  erleichtert  in  etwas  die  Stellung  der  Prognose.  Derartige  Unter- 
suchungen wurden  von  Lamb  und  Birt  1899  sorgsam  vorgenommen.  Verfasser 
konnte  die  Ergebnisse  derselben  in  einer  Reihe  von  Untersuchungen  in  Haslar  be- 
stätigen und  kann  aus  seinen  Beobachtungen  folgende  Schlüsse  ziehen : 

1.  Eine  andauernd  hohe  Agglutination  ist  im  allgemeinen  günstig. 

2.  Ein  konstantes  Ansteigen  von  niedriger  zu  hoher  Agglutination  deutet  auf 
Genesung. 

3.  Rasches  Fallen  von  hoch  auf  niedrig  ist  ungünstig. 

4.  Anhaltendes  Vorkommen  niedriger  Agglutination  ist  ungünstig. 

Diagnose. 

Im  Frühstadium  ist  die  Differentialdiagnose  oft  schwierig.  Es  kommt  besonders 
die  Unterscheidung  von  Malaria,  akutem  Rheumatismus  und  Typhus  in 
Betracht. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  Malaria  und  Maltafieber  kann  durch  die 
mikroskopische  Blutuntersuchung  und  durch  den  Nachweis  der  verschiedenen  Blut- 
parasiten entschieden  werden,  ferner  durch  das  Ausbleiben  der  Chininwirkung. 

Akuter  Rheumatismus  ist  in  den  Tropen  und  auch  im  Mittelmeer  sehr 
selten.  Fast  alle  Erkrankungen  mit  akutem  Fieber  und  Schweißausbrüchen  werden 
den  lang  hingezogenen  Verlauf  des  Mittelmeerfiebers  zeigen.  Endokarditis  wird  nicht 
ein  treten.  Ferner  sind  beim  Mittelmeerfieber  Ergüsse  in  die  Gelenke  seltener  und 
Salizylpräparate  versagen.  Das  Fehlen  der  wie  Erbsensuppe  aussehenden  Stühle, 
das  rosafarbige  Exanthem,  die  Empfindlichkeit  des  Unterleibs  und  das  häufige  Vor- 
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kommen  hartnäckiger  Verstopfung  und  reichlicher  Schweiße  erleichtern  auch  in  der 
ersten  Zeit  der  Erkrankung  die  Unterscheidung  von  Typhus,  obwohl  in  vielen 
Fällen  eine  Zeitlang  die  Diagnose  nicht  mit  Sicherheit  gestellt  werden  kann.  Manche 
anfangs  als  Typhus  diagnostizierte  Fälle  verlaufen  später  in  der  langgestreckten 
Kurve  des  Mittelmeerfiebers.  Allerdings  ist  es  auch  nicht  ausgeschlossen,  daß  sich 
letzteres  unmittelbar  an  erstere  Krankheit  anschließt. 

Die  im  Laufe  der  Krankheit  eintretenden  Eiterungen  können  je  nach  dem  Sitze 
der  Abszesse  verschiedene  andere  Erkrankungen  Vortäuschen,  z.  B.  Malum  Potti. 

Zu  diagnostischen  Irrtümern  kann  ferner  eine  Verwechslung  mit  syphiliti- 
schen Fiebern  führen.  Mense  beobachtete  einen  Maltafieber  vortäuschenden  Fall 
von  Lebersyphilis,  der  auf  spezifische  Behandlung  rasch  heilte.  Auch  vom  Darm 
ausgehende  Intoxikationen  und  Autointoxikationen  ,Kolibazi  llosen,Leber- 
affektionen  u.  dgl.  ähneln  manchmal  unserer  Krankheit.  Endocarditis  ulcerosa , 
Purpura  haemorrhagica , besonders  aber  Miliartuberkulose  bieten  gelegent- 
liche differentialdiagnostische  Schwierigkeiten.  Bei  letzteren  kommen  als  unter- 
scheidendes Merkmal  sonstige  Anzeichen  tuberkulöser  Infektion,  die  den  Ausbruch 
des  Fiebers  schon  lange  vorhergehende  allgemeine  Abmagerung,  die  Leukopenie 
und  der  Befund  der  Zerebrospinalflüssigkeit  in  Betracht  (Rho). 

Es  ist  möglich,  daß  viele  der  in  tropischen  und  subtropischen  Gegenden  vor- 
kommenden Fieberformen  auf  den  Erreger  des  Mittelmeer-  oder  Maltafiebers  zurück- 
zuführen sind,  besonders  das  von  Manson  beschriebene  in  China  beobachtete 
doppelte  kontinuierliche  Fieber  (double  continued  fever). 

Bentley  hielt  Kala-Azar  für  eine  bösartige  Form  des  Mittelmeerfiebers. 
Die  hohe  Sterblichkeit  jedoch,  die  tiefgehenden  Veränderungen  in  den  Bauchorganen 
und  der  ausgeprägte  epidemische  Charakter  bilden  einen  großen  Unterschied  zwischen 
beiden  Affektionen,  so  daß  zur  Begründung  der  Annahme  Bentley’s  noch  schwer- 
wiegende Beweise  erbracht  werden  müßten,  wenn  diese  nicht  schon  durch  die  Ent- 
deckung der  pathogenen  Protozoen  durch  Leishman  widerlegt  wäre. 

Die  großen  Tagesschwankungen  der  Körpertemperatur  sind  für  Mittelmeer- 
fieber charakteristisch,  ebenso  in  vielen  Fällen  das  Bestehen  prolongierten  Fiebers 
mit  unbedeutenden  subjektiven  Erscheinungen,  sowie  der  verhältnismäßig  unbe- 
deutende Kräfte  Verlust,  welcher  nur  der  hydrämischen  Blutbeschaffenheit  ent- 
spricht. 

Das  zuverlässigste  Verfahren  zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  der 
Nachweis  der  Krankheitserreger  durch  Isolierung  aus  dem  Blute 
(s.  S.  336)  oder  aus  dem  Urin.  Beide  Methoden  erfordern  jedoch  einen  Zeit- 
aufwand von  mehreren  Tagen. 

Das  beliebteste  diagnostische  Hilfsmittel,  welches  allgemein  zur 
Anwendung  kommt,  ist  daher  die  Agglutination,  welche  bei  Behand- 
lung von  Kulturen  des  Micrococcus  melitensis  mit  verdünntem  Blut- 
serum von  Maltafieberkranken  entsteht. 

Mikroskopisch  kann  diese  wie  bei  der  WiDAL’schen  Reaktion,  makroskopisch 
durch  die  Sedimentierungsmethode  von  Wright  beobachtet  werden.  Das  letztere 
Verfahren  verdient  entschieden  den  Vorzug. 

Die  Reaktion  kann  mit  toten  wie  lebenden  Kulturen  vollkommen  erhalten 
werden.  Das  Verfahren  bei  Serumdiagnostik  die  Agglutination  ist  unten  näher  be- 
schrieben. Schon  am  fünften  Krankheitstage  ist  dieselbe  erhältlich  und  selbst 
18  Monate  nach  der  Genesung  hat  Verfasser  sie  in  einigen  Fällen  noch  erzielen 
können.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  verschwindet  die  Reaktion  jedoch  viel  früher. 
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Serodiagnostik  des  Maltafiebers. 

Zu  seradiagnostischen  Zwecken  sind  verschiedene  Verfahren  bekannt. 

1.  Agglutination,  Präzipitation,  Ko mplementbindung  und  Isolierung 
des  Krankheitserregers  aus  dem  Serum  durch  Züchtung. 

Das  letzte  Verfahren  ist  am  beweiskräftigsten,  das  erste  am  beliebtesten.  Die 
Agglutinationsprobe  hat  sich  in  den  letzten  Jahren  oft  als  nicht  ganz  zuverlässig  er- 
wiesen, indem  sie  mit  normalem  Serum  positiv  und  die  mit  Serum  von  Kranken  negativ 
ausfiel.  Zum  großenTeile  beruhen  solche  Irrtümer  auf  der  Verwendung  schlechter  Kul- 
turen oder  von  zersetztem  oder  nicht  spezifische  Agglutinine  enthaltendem  Serum  oder 
auf  technischen  Fehlern.  O.bschon  die  Beurteilung  der  Reaktion  mikroskopisch  und 
makroskopisch  erfolgen  kann,  zieht  Verf.  doch  letzteres  vor,  das  Sedimentations- 
verfahren. Bei  Ausführung  der  Reaktion  ist  verschiedenes  zu  beachten.  Erstens  muß 
die  zur  Anwendung  gelangende  Kultur  durch  Prüfung  mit  spezifischem  Blut  als  aktiv 
erprobt  worden  sein,  mit  anderen  Seren  darf  sie  aber  keine  Agglutination  zeigen,  denn 
bekanntlich  gibt  es  eine  Reihe  von  Melitokokkusstämmen,  welche  mit  Serum  von  anderen 
fieberhaften  Krankheiten  Agglutinationserscheinungen  zeigen.  Auch  die  Verwendung 
eines  Paramelitensisstammes  würde  zu  Irrtümern  führen.  Ferner  empfiehlt  es  sich, 


Fig.  6. 


Micrococcus  Melitensis 
vor  nach 

der  Agglutination  im  mikroskopischen  Bilde. 


dem  Rate  Negre’s  zu  folgen  und  die  Probe  mit  erhitztem  und  nicht  erhitztem  Serum 
anzustellen.  Endlich  muß  die  Untersuchung  bis  zu  starken  Verdünnungen  (1:400) 
durchgeführt  werden. 

Technik.  Von  einer  48  Stunden  alten  Agarkultur  wird  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  eine  starke  Aufschwenmmung  hergestellt.  Von  zwei  Proben  des 
zu  untersuchenden  Serums  wird  die  eine  y2  Stunde  lang  auf  57°  C erhitzt,  die 
andere  wird  nicht  erwärmt.  Will  man  das  Sedimentationsverfahren  an  wenden,  so 
werden  drei  Verdünnungen  von  1 : 40,  1 : 100  und  1 : 400  unter  Verwendung  der  gleichen 
Menge  der  Emulsion  hergestellt.  Die  Reagenzröhrchen  werden  nun  2 Stunden  in  den 
Thermostaten  gebracht  und  das  Ergebnis  nachgesehen.  Bei  positiver  Reaktion  wird 
dann  meistens  eine  deutliche  Verklebung  und  Häufchenbildung  sichtbar  sein.  Nach- 
dem man  die  Röhrchen  dann  12  Stunden  kalt  gestellt  hat,  kann  man  sich  nochmals 
von  dem  Ausfall  der  Untersuchung  überzeugen.  Kontrollproben  mit  gesundem 
und  zweifellos  krankem  Blut  müssen  gleichzeitig  beobachtet  werden. 

Unter  dem  Mikroskope  kann  mit  positivem  Serum  die  Zusammenballung 
der  Bakterien  leicht  festgestellt  werden  (Fig.  6).  Wenn  jedoch  das  Serum  lange  mit 
dem  Niederschlag  in  Berührung  bleibt,  so  können  störende  Veränderungen  eintreten. 
Deswegen  muß,  wenn  die  Untersuchung  nicht  rasch  vorgenommen  wird,  das  Serum 
abgegossen  werden.  Wenn  die  Agglutinine,  wie  manchmal  in  chronischen  Fällen,  nur 
in  geringer  Menge  gebildet  werden,  dann  kann  die  Reaktion  nicht  sichtbar  werden, 
so  in  einem  der  Fälle  des  Verf.,  trotzdem  der  Krankheitserreger  aus  der  Milz  in  Rein- 
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kultur  gewonnen  war.  Das  Ausbleiben  der  Agglutination  bedeutet  daher  noch  nicht 
eine  sicher  negative  Diagnose. 

Das  Serum  muß  unbedingt  ganz  frei  von  Blutkörperchen  sein,  sonst  reißen 
diese  beim  Niedersinken  die  Mikroorganismen  mit  und  täuschen  eine  Reaktion  vor. 
Kontrolluntersuchungen  mit  normalem  Blut  müssen  gleichzeitig  vorgenommen 
werden . 

Konrich  hat  kürzlich  Beobachtungen  veröffentlicht,  nach  welchen  „manche  normale 
Menschenseren  den  Micr.  Melitensis  noch  bis  zu  einer  Verdünnung  von  1:500  agglutinierten“.  Brault 
und  Nicolle  stellten  andererseits  fest,  daß  bei  klinisch  diagnostizierten  Fällen  von  Maltafieber 
die  Agglutination  ausblieb  oder  äußerst  leicht  war.  Der  Grund  hierfür,  sowie  für  die  Unterschiede 
der  Grenzwerte  bei  einzelnen  Beobachtern  kann,  wie  Kaller  mit  Recht  bemerkt,  in  der  Eigenart 
einzelner  Stämme  des  Micrococcus  liegen  oder  in  der  Methode  der  Beobachtung  oder  der  Auf- 
fassung dessen,  was  als  positive  Reaktion  zu  betrachten  ist. 

Negre  und  Raynaud  haben  in  mehreren  neueren  Veröffentlichungen  unsere  Kenntnisse 
über  die  Serumreaktion  noch  erweitert.  Auch  sie  haben  gefunden,  daß  die  einzelnen  Stämme  des 
Mikrokokkus  ein  sehr  verschiedenes  Agglutinationsvermögen  besitzen.  Halbstündiges  Erhitzen 
des  Serums  auf  56°  C empfehlen  sie  als  zuverlässigstes  diagnostisches  Hilfsmittel,  da  es  bei  manchen 
Stämmen  keine  Veränderung  oder  Reaktion  hervorruft,  bei  anderen  weniger  zuverlässigen  jedoch 
stark  beeinflußt.  Bei  einem  anderen  von  Nicholl’s  isolierten  Stamme,  welcher  alle  kulturellen 
Eigenschaften  des  M.  melitensis  zeigte,  fanden  sie  ein  sehr  abweichendes  Verhalten  in  bezug  auf 
Agglutination.  Diese  war  mit  zehn  spezifischen  Seren  nicht  höher  als  1:30,  während  sie  mit  dem 
eigenen  Antiserum  1:500  betrug.  Da  sie  auch  durch  die  Absorptionsprobe  seine  Verschiedenheit 
von  den  gewöhnlichen  Stämmen  von  M.  melitensis  feststellen  konnten,  so  bezeichnen  sie  diesen 
Mikroorganismus  als  Micrococcus  paramelitensis. 

Die  Bedeutung  dieser  Beobachtungen  liegt  darin,  daß  sie  zur  Annahme  eines  Paramelitensis- 
fiebers  führen,  bei  welchen  die  Reaktion  mit  den  gewöhnlichen  Stämmen  nur  schwach  oder  gar 
nicht  eintritt.  Die  Verwendung  von  Paramelitensiskokken  zu  serodiagnostischen  Zwecken  muß 
natürlich  zu  Mißdeutungen  führen,  welche  die  Abweichungen  in  den  Ergebnissen  bei  verschiedenen 
Forschern  erklären,  sowohl  bei  den  Agglutinationsverfahren  wie  bei  den  Versuchen  die  Kom- 
plementbindung diagnostisch  zu  verwerten. 

Verfasser  hat  mit  fünf  in  seinem  Besitze  befindlichen  Stämmen  an  60  Seren  in  Verdünnungen 
von  1:40  bis  1:400  die  Agglutination  mit  und  ohne  Erhitzen  studiert  und  kann  die  Angaben  von 
Negre  und  Raynaud  bestätigen. 

Die  Anwendung  der  Komplementbindung  bei  Maltafieber,  ein  weiteres  wertvolles 
diagnostisches  Hilfsmittel,  erfordert  vor  allem  ein  wirksames  Antigen.  Missiroli  und  andere 
fanden  in  dieser  Hinsicht  die  einzelnen  Stämme  sehr  verschieden.  Zur  Herstellung  eines  brauch- 
baren Antigens  verwenden  wir  eine  48  Stunden  alte  gut  in  10  ccm  physiologischer  Kochsalz- 
lösung aufgeschwemmte  Kultur  aus  zwei  Agarröhrchen.  Diese  wird  zentrifugiert,  klar  abpipettiert 
und  durch  Erhitzen  auf  60°  C getötet,  (Stärke  etwa  100  Millionen  auf  den  Kubikzentimeter),  und 
in  der  gewöhnlichen  Weise  mit  normalem  und  Immunserum  geprüft.  Für  die  Untersuchung 
selbst  verwendet  Verf.  Antigen  1,  50%  Kontrolle  1,  Serum  1,  Kochsalzlösung  7,  Hämolytisches 
System  5.  Volle  Kontrolle  ist  jederzeit  erforderlich.  Die  Kultur  muß  mit  normalem  und 
spezifischem  Serum  auf  ihre  Wirksamkeit  geprüft  sein. 

Zur  Sicherung  der  Diagnose  oder  bei  Versagen  der  Agglutination,  wie  es  oft  in  sehr  chronischen 
Fällen  vorkommt,  ist  dieses  Verfahren  von  großem  Nutzen.  Während  des  Fiebers  hat  das  Ver- 
fahren stets  ein  positives  Ergebnis,  oft  auch  viel  später,  in  einem  Falle  des  Verf.  noch  nach 
zehn  Jahren.  Missiroli  hält  das  Komplementbindungsverfahren  für  dem  Agglutinationsver- 
fahren nur  wenig  überlegen,  Möhler  und  Eichhorn  zogen  daraus  jedoch  in  Nordamerika  bei 
ihrer  tierärztlichen  Tätigkeit  großen  Nutzen. 

Die  von  Viganö  eingeführte  Thermo -Präzipitinreaktion  beruht  auf  -der  Bildung  eines  deut- 
lichen Niederschlags  an  der  Grenze  der  Vereinigung  eines  völligen  klaren  Extraktes  des  Krankheits- 
erregers oder  eines  kranken  tierischen  Organs  mit  verdünntem  Maltafieberserum.  Die  Probe  kann 
entweder  in  der  Kälte  oder  im  Wasserbade  ausgeführt  werden.  Viganö  erzielte  seine  Reaktion 
bei  künstlich  infizierten  Tieren,  so  daß  Nachprüfung  erwünscht  ist,  auch  ob  sie  beim  Fehlen  von 
Agglutininen  auftritt.  Das  Verfahren  hat  keine  Vorzüge  vor  der  Agglutinationsprobe. 
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Nach  Sand wi th  ist  auch  das  Serum  aus  künstlich  durch  blasenziehende  Mittel 
erhaltenen  Hautblasen  zu  diagnostischen  Zwecken  brauchbar. 

Ronchese  tötete  Maltafieberkokken  mit  Formol,  zwei  Tropfen  auf  15  ccm 
Kultur,  und  fand,  daß  sie  über  ein  Jahr  zur  Agglutinationsprobe  verwendbar  blieben. 


Prophylaxe. 

Die  Ergebnisse  der  neueren  Forschungen  ermöglichen  es,  auf  fester  wissenschaft- 
licher Grundlage  eine  erfolgreiche  Prophylaxe  aufzubauen.  Obgleich  die  Ansteckung 
durch  den  Stich  blutsaugender  Insekten  und  durch  unmittelbare  Einimpfung  des 
Krankheitserregers  in  Hautwunden  u.  dgl.  auch  wohl  erfolgen  kann,  so  findet  sie 
doch  in  der  erdrückenden  Mehrzahl  der  Fälle  sowohl  im  Mittelmeerbecken  wie  in 
Indien,  Afrika,  Amerika  usw.  durch  die  Milch  kranker  Ziegen  statt  und  ist  möglich 
überall  da,  wo  Ziegenmilch  genossen  wird.  In  dem  Herrschaftsgebiete  der  Krankheit 
darf  man  aber  außerdem  nicht  vergessen,  daß  auch  Kühe  und  Schafe  natürlich 
infiziert  werden  können.  Auch  ihre  Milch  ist  daher  als  verdächtig  anzusehen.  Ferner 
können  Rahm,  Butter  und  Käse  die  Ansteckung  vermitteln,  wenn  sie  aus  der  Milch 
kranker  Tiere  zubereitet  sind.  Selbst  den  Genuß  von  Speiseeis  konnte  Verf.  in 
mehreren  Fällen  als  Ursache  der  Erkrankung  ermitteln. 

Es  ist  daher  unbedingt  erforderlich,  überall  dort,  wo  Maltafieber  endemisch  vor- 
kommt, alle  Milch  zu  sterilisieren.  Wenn  diese  Aufgabe  Dienstboten  überlassen 
wird,  muß  durch  regelmäßige  Überwachung  mit  dem  einfachen  und  zuverlässigen 
Ortol-Verfahren  mit  Wasserstoffsuperoxyd  ihre  Durchführung  sichergestellt  werden. 

Das  Auftreten  der  Krankheit  in  Malta  in  dem  Zeitraum  von  1905—1907  ist  iu 
dieser  Hinsicht  sehr  lehrreich,  denn  in  der  zweiten  Hälfte  des  Jahres  1906  wurde 
in  der  britischen  Flotte  der  Genuß  von  Ziegenmilch  verboten,  während  die  Land- 
bevölkerung sie  weiter  verwandte. 

Es  erkrankten  zu  jener  Zeit  an  Maltafieber 
auf  der  Flotte  1905  245  Personen,  1906  131  Personen,  1907  12  Personen, 

auf  dem  Lande  1905  798  Personen,  1906  724  Personen,  1907  457  Personen. 

Seit  dem  letztgenannten  Jahre  sind  in  Heer  und  Flotte  überhaupt  keine  Fälle 
mehr  zu  verzeichnen  gewesen  und  auch  auf  der  Insel  selbst  ist  die  Erkrankungsziffer 
zurückgegangen,  nachdem  die  örtlichen  Gesundheitsbehörden  die  kranken  Tiere 
nach  und  nach  auszumerzen  begonnen  haben.  Allerdings  bleibt  im  Kampfe  gegen 
diese  Quelle  der  Infektion  noch  viel  zu  tun  übrig. 

Schutzimpfung  wurde  zuerst  von  Wright  ohne  befriedigenden  Erfolg  ver- 
sucht. Es  wurde  zwar  durch  Einimpfung  abgetöteter  Kulturen  ein  hoher  Grad  von 
Agglutinationskraft  erreicht,  aber  trotzdem  erfolgt  nach  Einimpfung  einer  geringen 
Menge  lebender  Kultur  ein  typischer  Fieberanfall  nach  15  Tagen.  Tierversuche  be- 
stätigten diese  Beobachtung. 

Auch  Eyre  nahm  1906  bei  51  Männern  eine  Reihe  von  Schutzimpfungen  mit 
toten  Kulturen  vor,  jedoch  ohne  ein  befriedigendes  Ergebnis. 

Andere  Schutzmaßregeln  sind : 

1.  Die  Verbesserung  aller  hygienischen  Verhältnisse  in  den  Gegenden,  wo  die 
Krankheit  endemisch  herrscht. 

2.  Periodische  Untersuchung  aller  Milch  gebenden  Tiere  unter  Absonderung 
oder  Tötung  Kranker. 

3.  Gründliche  Desinfektion  der  festen  und  flüssigen  Abgänge  der  Kranken, 
ihrer  Kleidung  sowie  der  benutzten  Gegenstände. 

4.  Schutz  der  Milch  vor  Verunreinigung  durch  Staub  und  Vermeidung  von 
Trink-  und  Nutzwasser,  welches  in  gesundheitlicher  Beziehung  verdächtig  ist. 
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5.  Vermeidung  von  Erkältungen,  besonders  bei  Nacht,  sowie  jedes  die  Wider- 
standsfähigkeit herabsetzenden  Zustandes. 

6.  Allergrößte  Vorsicht  bei  Arbeiten  mit  den  Kulturen  des  Krankheitserregers 
im  Laboratorium.  Man  vergesse  nie,  daß  diese  Mikroorganismen  ihre  Lebensfähig- 
keit lange  bewahren  und  sehr  leicht  übertragbar  sind ! 

Gesetzliche  Maßregeln,  wie  Anzeigepflicht,  Überwachung  des  Handels  mit 
Ziegen  und  aller  von  ihnen  herrührende  Erzeugnisse  werden  von  verschiedenen 
Seiten  empfohlen. 

Der  Erfolg  des  Ziegeneinfuhrverbots  ist  in  Algerien  nach  Sejournant  deutlich 
erkennbar.  Im  Jahre  1907  wurde  die  Zufuhr  von  Maltaziegen  wegen  fortschreiten- 
der Ausbreitung  der  Krankheit  untersagt.  1912  zeigten  in  Algier  von  492  Ziegen 
nunmehr  20  eine  positive  Milchreaktion,  davon  9 mit  Mic.  melitensis,  9 mit  Mic. 
paramelitensis  und  2 mit  beiden.  Erkrankungen  von  Menschen  waren  in  Algier 
überhaupt  nicht  mehr  zu  verzeichnen.  Einige  Erkrankungen  von  Ziegen  konnten 
auf  Einfuhr  von  Spanien  zurückgeführt  werden.  Ein  kleiner  Krankheitsherd  von 
Menschen  war  noch  in  Kleber  ermittelt  und  als  Stallinfektion  erkannt  worden. 


Behandlung. 

Ein  spezifisches  Heilmittel  gibt  es  nicht. 

Der  außerordentlich  langwierige  Verlauf  der  Krankheit  mit  ihren  schwankenden 
Latenzperioden  und  Rückfällen,  auf  welche  kein  Mittel  der  medizinischen  Wissen- 
schaft einen  nennenswerten  Einfluß  ausübt,  ist  allgemein  bekannt  . Verf.  kennt  nichts 
Entmutigenderes  für  den  Arzt,  als  in  einem  mit  Maltafieberkranken  angefüllten  Ho- 
spitale machtlos  bald  einem  Falle  zuzuschauen,  wo  das  Fieber  seine  lange  Kurve 
zieht,  bald  einem  anderen,  wo  die  ansteigende  Welle  des  beginnenden  Rückfalls 
anhebt,  ohne  daß  er  imstande  wäre,  das  erstere  in  seinem  Laufe  zu  hemmen  oder 
letzterem  vorzubeugen.  Die  übliche  Behandlung  bewegt  sich  in  drei  Richtungen. 

1.  Serumbehandlung.  Wright  stellte  zuerst  1891  ein  Heilserum  her  und 
wandte  es  bei  künstlich  infizierten  Affen  erfolglos  an,  Aldridge  versuchte  vergeb- 
lich Serumbehandlung  bei  Menschen.  Eyre  arbeitete  1905  mit  einem  Antiserum 
an  Meerschweinchen  und  bei  einem  Kranken,  aber  umsonst.  Es  besteht  bis  jetzt 
wenig  Aussicht,  auf  diesem  Wege  zum  Ziele  zu  gelangen. 

Mit  einem  von  Trambus ti  aus  den  Nukleoproteiden  des  M.  melitensis  herge- 
stellten Serum  wollen  Missiroli  und  andere  gute  Erfolge  erzielt  haben. 

2.  Impfung  mit  dem  M.  melitensis  im  Verlaufe  der  Krankheit.  Reid 
veröffentlichte  einen  Bericht  über  neun  Fälle,  in  welchen  die  Impfung  einen  befrie- 
digenden Erfolg  zu  haben  schien.  Verf.  wandte  sie  systematisch  bei  68  Kranken  in 
Haslar  an  und  kontrollierte  die  Dosis  durch  gleichzeitige  Beobachtung  des  Opsonin- 
und  Agglutinations-Index.  In  akuten  Fällen  konnte  Verf.  sich  nicht  davon  über- 
zeugen, daß  die  Steigerung  des  Opsonin-Index  irgendeinen  großen  Einfluß  auf  den 
Verlauf  des  Fiebers  oder  der  sonstigen  Krankheitserscheinungen  hatte.  Relapse 
traten  auch  auf,  wenn  dieser  Index  hoch  war.  In  einigen  wenigen  Fällen  schien  die 
Impfung  eine  Fieberwelle  kurz  abzuschneiden. 

In  chronischen  Fällen  war  der  Erfolg  befriedigender,  denn  es  wurde  danach 
Linderung  der  Schmerzen,  Gewichtszunahme  und  Hebung  des  Allgemeinbefindens 
beobachtet  (vgl.  die  Kurven  Fig.  7 — 9). 

In  akuten  Fällen  dagegen,  wo  eine  massenhafte  und  unregelmäßige  Toxinbildung 
stattfindet,  kann  man  dadurch,  daß  man  künstlich  noch  mehr,  wenn  auch  nur 
wenig  Toxin  in  den  Körper  bringt,  nur  Schaden  anrichten. 
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Vakzinetherapie  wird  am  besten  nur  in  subakuten  und  chronischen  Stadium  der  Krankheit 
eingeleitet  und  kleine  Mengen  von  100 — 250  Millionen  jeden  5.  oder  7.  Tag  subkutan  gegeben.  Bei 


Feine  Linie  = Temperaturkurve.  Dicke  Linie  = Opsoninkurve.  Punktierte  Linie  = Agglutinin- 
kurve. 1 Sttone,  engl.  Gewicht  = 14  Pfund  mehr. 


Feine  Linie  = Temperaturkurve.  Dicke  Linie  = Opsoninkurve.  Punktierte  Linie  = Agglutinin- 
kurve. . 

darauffolgender  Temperatursteigerung  vermindert  man  die  Dosis  oder  setzt  ganz  aus,  verstärkt 
sie  dagegen,  wenn  sich  eine  günstige  Beeinflussung  des  Zustandes  erkennen  läßt.  Da  die  Fest- 
stellung des  opsonischen  Index  selten  ausführbar  ist,  muß  man  sich  von  den  klinischen  Erscheinungen 
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leiten  lassen.  In  manchen  Fällen  des  Verf.  schien  so  die  eben  ansteigende  Fieberwelle  kurz  abge- 
schnitten oder  der  Abfall  der  Temperatur  beschleunigt.  Im  allgemeinen  war  mit  dem  Eintritt  der 
günstigen  Wirkung  ein  starker  Temperaturanstieg  verbunden.  (Vgl.  Fig.  7 — 9.) 

In  anderen  Fällen  schien  die  Impfung  überhaupt  einflußlos  zu  sein.  Vielleicht  wäre  eine  poly- 
valente Vakzine  aus  verschiedenen  Stämmen  empfehlenswerter.  Über  sensibilisierte  Impfstoffe 
liegen  noch  keine  Erfahrungen  vor. 

Paramelitensisinfektion  würde  unbedingt  eine  autogene  Vakzine  erfordern.  In  einem  mit  dem 
besten  Erfolge  behandelten  Falle  waren  kleine  Dosen  von  10 — 12  Millionen  in  wöchentlichen  Zwischen- 
räumen gegeben  worden.  Größere  Mengen  von  25  Millionen  und  mehr  wirkten  dagegen  ungünstig. 


Feine  Linie  = Temperaturkurve.  Dicke  Linie  = Opsoninkurve.  Punktierte  Linie  = Agglutinin- 
kurve. 


3.  Symptomatische  und  medikamentöse  Behandlung.  Da  ein  spezi- 
fisches Heilmittel  fehlt,  so  kann  eine  raditionelie  Therapie  nur  bezwecken,  die 
Symptome  zu  bekämpfen,  besonders  aber  die  Kräfte  der  Kranken  zu  erhalten  und 
der  drohenden  Anämie  entgegenzuarbeiten.  Im  Frlihstadium,  besonders  wenn  Typhus 
abdominalis  differentialdiagnostisch  noch  nicht  ausgeschlossen  ist,  muß  eine  Be- 
handlung wie  bei  dieser  Krankheit  ein  treten.  Auch  später  ist  die  Therapie,  abgesehen 
davon,  daß  die  Stuhlverstopfung  oft  energisch  behandelt  werden  muß,  nur  wenig 
verschieden . 

Bei  Magendarmkatarrh  mit  Durchfällen  ist  Pulvis  Doveri,  Wismut  und  Mor- 
phium angezeigt,  Kopfschmerzen  erfordern  die  Anwendung  von  Antipyrin,  Aspirin, 
Pyramiden  und  ähnlichen  Präparaten,  Schlaflosigkeit  Trional  und  ähnliches,  nervöse 
Reizbarkeit  Brom  Verbindungen . 

Vor  allem  ist  das  Fieber  nach  Möglichkeit  durch  therapeutische  Maßnahme 
innerhalb  gewisser  Grenzen  zu  halten,  Verfasser  verordnet,  wenn  die  Temperatur 
über  39,5°  C (103°  F)  steigt,  aber  der  Puls  kräftig  ist,  Phenazetin  oder  dgl.  in  Kognak, 
bei  40°  C (104°  F)  kalte  Waschungen,  bei  40,5°  C (105°  F)  feuchte  Einpackungen. 

Bedrohliche  Erscheinungen  sind  Herzschwäche  und  Hyperpyrexie.  Wenn 
letztere  durch  Anzeichen  wie  unregelmäßiger  Puls  sich  ankündigt,  so  ist  Digitalis 
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mit  Ammonium  carbonicum  empfehlenswert,  besonders  bei  Komplikation  mit  Lungen- 
ödem oder  lobulärer  Pneumonie. 

Bei  mäßigem  Fieber  vermag  eine  Mischung  von  frisch  zubereitetem  Chlorwasser 
und  Chinin  (in  England  und  den  Kolonien  unter  dem  Namen  „Burney  Yeo’s  Mixture“ 
bekannt)  die  Welle  des  Anfalls  abzukürzen.  Vielleicht  wirkt  das  Mittel  direkt  keim- 
tötend oder  durch  Steigerung  der  Azidität  der  Verdauungssäfte.  Der  Nutzen  von 
Alkalien,  Karbolsäure,  Salol  usw.  ist  zweifelhaft,  Chinin  allein  ist  nutzlos.  Im 
späteren  Stadium,  wenn  die  Temperaturkurve  ein  sägeförmiges  Aussehen  annimmt, 
kann  eine  kleine  Dosis  Antip yrin,  mittags  gegeben,  günstig  wirken. 

Gegen  die  Gelenkschmerzen  wird  Chininum  salicylicum  empfohlen.  Vielfach 
wird  mit  Aspirin  eine  wohltuende  Wirkung  erzielt.  Die  Gelenke  selbst  werden 
warm  eingewickelt.  Auch  Einpinselungen  mit  Linimenten,  welchen  verschiedene 
Medikamente  (Opium,  Akonit,  Belladonna,  Kampfer)  zugesetzt  werden  können, 
sind  angezeigt.  Massage  verspricht  Erfolg  nach  Ablauf  der  akuten  entzündlichen 
Erscheinungen . 

Bei  ausgesprochener  Anämie  wird  Eisen  in  Verbindung  mit  Arsenik  oder 
Strychnin  angewandt,  auch  Knochenmarkextrakt  soll  von  Nutzen  sein. 

Verf.  hat  mit  Erfolg  Hefen  innerlich  gegeben  und  nicht  nur  eine  Vermehrung 
der  weißen  Blutkörperchen  beobachtet,  sondern  auch  gefunden,  daß  die  Neigung 
zu  nervösen  Störungen  danach  geringer  war.  Frische  Hefe  kann  in  Mengen  von 
einigen  Gramm  ein  oder  zweimal  täglich  in  Milch  oder  auf  Butter  und  Brot  längere 
Zeit  gegeben  werden,  bis  sich  Anzeichen  bemerkbar  machen,  daß  sie  nicht  mehr  gut 
vertragen  wird.  Auch  Hefeextrakte  und  Nukleinsäurepräparate  sind  brauchbar. 

Scordo  erzielte  bei  maltafieberkranken  Ziegen  durch  interveniöse  Injektionen 
von  Sublimat  eine  Vermehrung  der  Formelemente  des  Blutes  und  des  Hämoglobins, 
sowie  Verschwinden  des  Fiebers. 

Summa  sah  nach  intervenösen  Kollargoleinspritzungen  20  ccm  einer  1 % Lösung 
prompte  Heilung  eintreten. 

Salvarsan  blieb  wirkungslos,  ebenso  Methylenblau  (d’Oelsnitz). 

Izar  experimentierte  an  Versuchstieren  mit  Kupreinverbindungen  und  hält 
deren  therapeutische  Verwendung  bei  Menschen  nicht  für  ausgeschlossen. 

Gute  Pflege  ist  von  größter  Bedeutung.  Die  Kranken  sind  infolge  der 
äußerst  heftigen  Schmerzen  oft  völlig  hilflos.  Während  der  starken  Schweißausbrüche 
muß  für  gute  Bedeckung,  aufmerksame  Hautpflege  und  häufigen  Wechsel  der  Wäsche 
Sorge  getragen  werden. 

Als  Nahrung  dürfen  den  Kranken  während  des  akuten  Stadiums  nur  Milch, 
Fleischsaft,  Ei  mit  Wein  oder  Kognak  u.  dgl.  gereicht  werden.  Der  brennende  Durst 
wird  durch  eisgekühltes  Sodawasser  u.  dgl.  gelöscht.  Bei  stark  belegter  Zunge  er- 
weisen sich  einige  Tropfen  Schwefelsäure  in  Wasser  als  wohltuend. 

Feste  Speisen  dürfen  nicht  gegeben  werden,  solange  das  Fieber  hoch,  der 
Puls  beschleunigt  und  die  Zunge  belegt  bleibt,  sondern  erst  in  den  späteren  Phasen 
der  Krankheit,  wenn  die  Assimilation  des  Genossenen  trotz  bedeutender  Temperatur- 
schwankungen gut  ist.  Zu  frühe  Rückkehr  zur  vollen  Ernährung  begünstigt  die 
Entstehung  von  Rückfällen. 

Stirn ulantien  sind  in  der  ersten  Zeit  der  Erkrankung  kaum  erforderlich. 
Am  besten  werden  sie  für  später  aufgespart,  wenn  das  Fieber  andauernd  hoch  ist. 
um  den  Kranken  über  die  gefährliche  Periode  hinwegzuhelfen,  wo  die  Herztätigkeit 
zu  erlahmen  droht.  In  dem  späteren  chronischen  Stadium  dagegen  darf  man  die- 
selben frühzeitig  verabreichen. 

Für  die  chronische  Neuritis  des  N.  ischiadicus  usw.  können  starke  Lini- 
mente, Zugpflaster,  Akupunktur,  Salzbäder  oder  elektrische  Behandlung  mit  Hoch- 
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frequenzströmen  zur  Anwendung  kommen.  Leider  widerstehen  diese  Affektionen 
oft  lange  der  Behandlung. 

Wenn  die  Genesung  eingetreten  ist,  so  darf  zuerst  nur  sehr  mäßige  körper- 
liche Bewegung  gestattet  werden,  Ermüdung  und  plötzlicher  Temperaturwechsel 
ist  zu  vermeiden,  Klimawechsel  ist  fast  immer  notwendig.  Sobald  es  ihr  Zustand 
gestattet,  sollten  die  Kranken  den  endemischen  Herd  des  Mittelmeerfiebers  verlassen. 
Rückkehr  dorthin  ist  nicht  vor  einem  bis  zwei  Jahren  nach  der  Heilung  gestattet, 
auf  keinen  Fall  aber  früher,  als  die  Blutuntersuchung  wieder  einen  normalen  Be- 
fund ergibt. 
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Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der 

warmen  Länder. 

(Dengue,  Phlebotomusfieber,  Siebentagefieber  u.  a.) 

Von 

R.  Doerr  und  V.  K.  Russ,  Wien. 


Einleitung. 

Die  fieberhaften  Infektionskrankheiten  der  warmen  Länder  stellen  ein  zum  Teile 
noch  unerforschtes  Gebiet  dar.  Nur  bei  einzelnen  (Malaria,  undulierendes  oder  Malta- 
Fieber,  Schlafkrankheit,  Kala-Azar)  konnten  die  ätiologischen  Verhältnisse  so  weit 
ermittelt  werden,  daß  wir  sie  als  scharf  präzisierte  Krankheitstypen  bezeichnen  dürfen 
und  in  der  Lage  sind,  die  Natur  der  einzelnen  zugehörigen  Fälle  mit  Sicherheit  zu  be- 
stimmen ; bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  sind  die  Erreger,  bei  vielen  auch  die  Arten 
der  Übertragung  noch  nicht  festgestellt  und  die  allgemeine  Differenzierung  der  ver- 
schiedenen Infektionsformen  von  einander  erscheint  daher  oft  ebenso  unsicher  und 
schwierig  wie  die  Diagnose  des  Einzelfalles.  Die  Beurteilung  einschlägiger  Fragen  stützt 
sich  dann  naturgemäß  bloß  auf  epidemiologische  und  klinische,  nicht  absolut  beweis- 
kräftige Momente;  infolgedessen  muß  auch  jeder  Klassifikationsversuch  der  Fieber 
warmer  Klimate  mit  unbekannter  Ätiologie  einen  provisorischen  und  hypothetischen 
Charakter  haben.  Mit  diesem  Vorbehalt  läßt  sich  aus  der  Reihe  der  bisher  beobach- 
teten Fieber  eine  anscheinend  gut  begrenzte  Gruppe  absondern,  die  man  als  „gut- 
artige kurzfristige  Fieber  der  warmen  Länder“  bezeichnen  kann1);  ihre  Repräsen- 

Diese  Benennung  hat  uns  Mense  vorgeschlagen;  wir  halten  sie  für  zweckmäßig,  weil 
sie  mehrere  wesentliche  Eigenschaften  zum  Ausdruck  bringt,  nichts  enthält,  was  sich  nicht  auf  alle 
zugehörigen  Fiebertypen  anwenden  ließe,  und  Neubildungen  von  Fremdworten  umgeht.  Von 
„epidemischen  Dreitagefiebern“  kann  man  nicht  gut  sprechen,  da  das  Fieber  bei  der  Dengue,  beim 
Siebentagefieber  von  Rogers,  beim  Sechstagefieber  von  Deeks  usw.  länger  währt,  und  da  manche 
von  diesen  Infektionsprozessen  ebensowolil  einen  endemischen  Charakter  wie  epidemische  Häufungen 
aufweisen.  Sticker  betitelt  seine  Abhandlung:  Dengue  und  andere  „endemische  Küstenfieber“; 
unter  Küstenfieber  versteht  man  aber  bestimmte  Epizootien,  und  außerdem  trifft  man  das  Phlebo- 
tomusfieber, ja  auch  die  Dengue  selbst  zuweilen  im  Binnenlande.  Birt  faßt  die  verschiedenen 
kurzen  Fieber  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  „ mosquito  fever “ oder  „mosquito-borne  diseases “ 
zusammen;  Seidelin  bemerkt  jedoch  hierzu  ganz  richtig,  daß  unter  diesen  Begriff  auch  Infektionen 
mit  bekannter  Ätiologie  (wie  etwa  die  Malaria)  fallen  würden,  und  daß  andererseits  nicht  alle  zu 
dieser  Gruppe  zählenden  Krankheiten  durch  „Moskitos“  übertragen  werden.  Seidelin  rät,  von  einem 
Sammelnamen  für  Dengue,  Pappatacifieber  und  verwandte  Prozesse  vorläufig  ganz  abzusehen, 
um  nicht  Vorurteile  zu  begünstigen,  welche  das  Streben  nach  der  Entdeckung  der  spezifischen  Er- 
reger behindern  könnten;  wir  halten  indes  diese  Gefahr  nicht  für  genügend  groß,  um  das  praktische 
Bedürfnis  des  Tropenarztes  nach  einer  Sichtung  der  ihm  begegnenden  febrilen  Zustände  zu  vernach- 
lässigen. 


Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder. 


361 


tanten  weisen  so  zahlreiche  übereinstimmende  Merkmale  auf,  daß  dadurch  eine 
nahe  Verwandtschaft  der  Erreger  und  ein  ähnlicher  Modus  der  Verbreitung  wahr- 
scheinlich wird,  eine  Vermutung,  welcher  die  neueren  Forschungen  über  die  Dengue 
und  das  Pappatacifieber  eine  festere  Basis  verliehen  haben. 

Diese  Krankheitsformen,  welche  das  Thema  des  vorliegenden  Abschnittes  bilden, 
zeigen  folgende  generelle  Kriterien : 

1.  Sie  treten  gehäuft,  epidemisch  auf,  und  zwar  zu  bestimmten  Jahreszeiten,  in  den  Tropen 
meist  während  der  trockenen  Periode,  in  gemäßigteren  Zonen  ausschließlich  während  der  heißen 
Monate.  Die  alljährlichen  Sommerepidemien  einer  Gegend  sind  durch  freie  Intervalle  geschieden; 
sporadische  Fälle  im  Winter  oder  in  der  Regenzeit  werden  gewöhnlich  nicht  beobachtet  und  die 
vereinzelten  Berichte  über  derartige  Vorkommnisse  scheinen  häufig  auf  Verwechslungen  mit 
anderen  Infektionen  zu  beruhen. 

2.  Sie  bevorzugen  Inseln,  Küstengebiete,  niedrige  Täler  und  von  Strömen  durchflossenes 
Flachland.  Mit  zunehmender  absoluter  Höhe  der  Orte  sinkt  die  Morbidität  während  der  einzelnen 
Sommerepidemien  ziemlich  rasch;  von  einer  bestimmten  Höhenlage  angefangen,  die  nach  der 
geographischen  Breite  wechselt,  kommen  diese  Krankheiten  auch  in  sonst  stark  verseuchten  Terri- 
torien nicht  mehr  vor. 

3.  Sie  sind  nicht  kontagiös  und  werden  weder  durch  unmittelbare  Berührung  noch  auch 
mittelbar  durch  die  Ausscheidungen  der  Kranken  übertragen. 

4.  Das  einmalige  Überstehen  eines  bestimmten  Fiebertypus  hinterläßt  meist  eine  ge- 
wisse Immunität  gegen  eine  neuerliche  Infektion  mit  dem  gleichen  Krankheitsgift;  wie  sich  in 
dieser  Beziehung  die  verschiedenen  Typen  untereinander  verhalten,  ist  vorläufig  noch  nicht 
genügend  bekannt. 

5.  Das  Blut  der  Kranken  enthält  keine  mikroskopisch  nachweisbaren  Bakterien  oder  Proto 
zoen,  erwies  sich  jedoch  bei  allen  bisher  untersuchten  Formen  als  infektiös,  wenigstens  im  Beginne 
des  Anfalles. 

6.  Sämtliche  hierher  gehörige  Fieber  zeigen  einen  gutartigen  Verlauf;  die  Mortalität  ist 
annähernd  gleich  Null. 

7.  Klinisch  sind  sie  charakterisiert  durch  einen  jähen  Beginn,  starke  Kopf-  und  Muskel- 
schmerzen, welch  letztere  besonders  in  der  Kreuzgegend,  in  den  unteren  Extremitäten  und  in  der 
Muskulatur  der  Augäpfel  lokalisiert  sind,  und  durch  eine  plötzlich  einsetzende,  oft  hohe  Grade 
erreichende  Steigerung  der  Körpertemperatur,  welche  von  Frostschauer,  seltener  von  ausgesprochenem 
Schüttelfrost  begleitet  wird.  Stets  besteht  schweres  Krankheitsgefühl,  starke  Prostration  oder  doch 
eine  tiefe  seelische  Depression.  Die  Krankheitsbilder  ähneln  in  diesem  Stadium  außerordentlich 
einem  akuten  Influenzaanfall,  eine  Analogie,  die  oft  durch  das  völlige  Fehlen  eines  Milztumors 
erhöht  wird. 

Mit  der  bedrohlichen  Intensität  der  Initialsymptome  kontrastiert  der  weitere  gutartige  Ver- 
lauf in  seltsamer  Weise.  Das  Fieber,  welches  sich  meist  als  Febr.  continua  oder  Continua  remittens, 
seltener  als  Intermittens  präsentiert,  weicht  schon  nach  kurzer  Dauer,  die  Körpertemperatur  fällt 
mehr  kritisch  oder  auch  lytisch  am  2. — 6.  Tage  zur  Norm.  Dieses  rasche  Aufhören  des  meist  hoch- 
gradigen Fiebers  ist  so  konstant  und  charakteristisch,  daß  es  bei  der  Wahl  einer  Bezeichnung  für  die 
ganze  Krankheitsgruppe  entschieden  berücksichtigt  werden  soll;  zahlreiche  für  die  einzelnen  In- 
fektionsformen verwendete  Namen  wie  Dreitage-,  Fünftage-,  Sechs-  und  Siebentagefieber  deuten 
ja  darauf  hin,  daß  den  meisten  Autoren  die  einmalige  Fieberattacke  von  kurzer  Dauer  als  das 
wichtigste  Symptom  erschien.  Bisweilen  sistieren  mit  der  Deferveszenz  auch  alle  anderen  Krank- 
heitserscheinungen und  die  Genesung  macht  rasche  Fortschritte;  oft  genug  ist  aber  die  Rekon- 
valeszenz verlängert,  die  Patienten  erscheinen  anämisch,  behalten  wochenlang  ihre  Muskel- 
schmerzen, leiden  an  Magen-Darmkatarrhen  sowie  an  einer  hochgradigen  körperlichen  Schwäche, 
welche  mit  der  kurzen  Dauer  des  Fiebers  nicht  in  Einklang  zu  bringen  ist,  und  zeigen  psychische 
Störungen,  die  sich  meist  nur  als  Willensschwäche,  vollständige  Apathie  und  Lebensüberdruß 
markieren  oder  ausnahmsweise  Psychosen  darstellen.  In  solchen  Fällen  ist  der  Klimawechsel  oft 
das  einzige  Mittel,  um  eine  restitutio  ad  integrum  herbeizuführen  und  die  Nachwehen  des  Krank- 
heitsprozesses rasch  zu  beseitigen. 

Bei  allen  hierher  gehörenden  Fiebertypen  beobachtet  man  außer  den  geschilderten  Symptomen, 
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welche  ziemlich  konstant  sind  und  nur  graduelle  Unterschiede  zeigen,  auch  noch  bestimmte  Krank- 
heitserscheinungen, die  bloß  in  einem  gewissen,  je  nach  den  Epidemien  schwankenden  Prozentsatz 
der  Fälle  auftreten. 

Häufig  wird  der  Magendarmtrakt  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Weniger  wichtig  erscheint 
für  die  ganze  Auffassung  solcher  Infektionen  das  initiale  Erbrechen,  der  Appetitverlust  und  die 
anfängliche  Stuhlverstopfung,  da  sie  auch  als  Folgen  des  hohen,  rasch  ansteigenden  Fiebers  gelten 
können;  viel  bedeutungsvoller  und  eigentümlicher  sind  die  gastro-intestinalen  Störungen,  welche 
nach  der  Deferveszenz  einsetzen  und  in  andauernder  Empfindlichkeit  des  Magens,  Anorexie  und 
hartnäckigen  Durchfällen  bestehen,  die  zuerst  reichlich  und  dünnflüssig  sind,  später  jedoch  an  Masse 
spärlicher  werden  und  einen  fötiden  Charakter  annehmen  können. 

Seltener  sieht  man  Blutungen,  gewöhnlich  aus  der  Nase  oder  dem  Rachen,  bisweilen  aber 
auch  aus  Zahnfleisch,  Bronchien,  Darmkanal,  Magen,  Harnwegen  oder  Uterus  stammend. 

Hier  und  da  tritt  im  Beginn  eine  Leberschwellung  und  Ikterus  auf,  der  im  weiteren  Ver- 
laufe noch  etwas  zunimmt,  um  nach  kurzem  Bestände  wieder  zu  schwinden.  Bei  der  typischen  Dengue 
und  dem  Pappatacifieber  scheint  der  Ikterus  ein  seltenes  Vorkommnis  zu  sein,  bei  anderen  Formen 
ist  er  häufiger  oder  geradezu  die  Regel. 

Diese  Trias  der  inkonstanten  Symptome:  Diarrhöen,  Blutungen  und  Gelbsucht  bietet  aus 
dem  Grunde  ein  erhöhtes  Interesse,  weil  sie  bei  einer  anderen  Tropenkrankheit,  dem  Gelbfieber, 
regelmäßig  auftritt,  allerdings  meist  in  ungleich  höherem  Grade;  doch  gibt  es  abortive  Fälle  von 
Gelbfieber,  welche  fließende  Übergänge  zu  den  mit  Ikterus  und  Diarrhöen  verlaufenden  kurzfristigen 
Fiebern  darstellen,  so  daß  die  bloß  klinische  Differentialdiagnose  auf  beträchtliche  Schwierigkeiten 
stößt.  Zu  dieser  symptomatologischen  Ähnlichkeit  existiert  nun  ein  ätiologisches  Korrelat:  das 
Gelbfieber  sowohl  als  auch  alle  experimentell  untersuchten  kurzfristigen  Ffieber  werden  durch 
filtrierbare,  im  Blute  kreisende  Virusarten  hervorgerufen,  sind  nicht  kontagiös,  und  die  Übertragung 
der  Krankheitsgifte  vom  Kranken  auf  den  Gesunden  erfolgt  ausschließlich  durch  die  Stiche  be- 
stimmter blutsaugender  Dipteren.  Diese  Beziehungen  konnten  bei  manchen  kuizfristigen  Fiebern 
(s.  Pappatacifieber)  noch  enger  gestaltet  werden  und  sind  sicher  nicht  nur  als  zufällige  oder  äußere 
Analogien  zu  betrachten. 

8.  Rezidive  werden  häufig  beobachtet  und  meist  durch  Erkältungen,  übermäßige  körper- 
liche Anstrengungen  oder  Diätfehler  ausgelöst. 

Zu  dieser  im  vorstehenden  definierten  Krankheitsgruppe  zählen  zunächst 
drei  Fieberformen:  das  Pappatacifieber,  die  Dengue  und  vielleicht  auch  der 
infektiöse  Ikterus  (WEiüsche  Krankheit),  welch  letzterer  auch  in  höheren 
Breiten  vorkommt. 

Sie  unterscheiden  sich  klinisch  — in  typischen  Fällen  wenigstens  — ausreichend, 
werden  höchstwahrscheinlich  durch  verschiedene  Mückenarten  übertragen  und  durch 
Erreger  verursacht,  die  (bei  der  Dengue  und  beim  Pappatacifieber)  verschiedenlang 
im  peripheren  Blute  zirkulieren ; wir  haben  daher  das  Recht,  dieselben  als  Infektionen 
sui  generis  aufzufassen.  Von  der  großen  Zahl  der  anderen  Infektionskrankheiten 
dieser  Kategorie  besitzen  wir  nur  lückenhafte  klinische  und  epidemiologische  Be- 
schreibungen; bakteriologische  oder  experimentelle  Untersuchungen  des  Blutes,  der 
Se-  und  Exkrete,  Daten  über  die  Übertragbarkeit  und  den  Modus  der  Verbreitung 
fehlen,  so  daß  es  dahingestellt  bleiben  muß,  ob  sie  wirklich  besondere  Krankheits- 
bilder darstellen  oder  zu  einer  der  sichergestellten  Typen  gehören  oder  ob  nicht 
gar  Verwechslungen  mit  andersartigen  bekannten  Infektionsprozessen  (Malaria, 
Typhus,  Paratyphus,  undulierendes  Fieber,  fieberhafte  Magen  - Darmkatarrhe, 
Influenza,  Gelenkrheumatismus  u.  dgl.)  vorliegen.  Diese  Unsicherheit  prägt  sich 
auch  in  der  Nomenklatur  aus;  in  jeder  Gegend  herrschen  andere  Vulgärbezeichnungen, 
jeder  Autor  wählt  für  die  gerade  beobachtete  Epidemie  einen  anderen  Namen,  der 
bald  vom  Orte  des  Auftretens,  bald  von  der  Dauer  der  Krankheit,  vermuteten 
ätiologischen  Momenten,  hervorstechenden  Symptomen  oder  äußeren  Ähnlichkeiten 
mit  anderen  Krankheiten  abgeleitet  wird.  Zurzeit  ist  es  nicht  möglich,  dieses  ver- 
wirrende Chaos  kritisch  zu  sichten ; wir  beschränken  uns  darauf,  im  folgenden  die  drei 
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genauer  bekannten  Fieberformen  ausführlicher  zu  besprechen  und  die  hauptsäch- 
lichsten Literaturangaben  über  verwandte  Infektionen  kurz  zu  referieren. 

I.  Das  Pappatacifieber.  (Phlebotomenfieber.) 

Definition. 

Mit  diesem  Namen,  der  von  Doerr,  Franz  u.  Taussig  eingeführt  wurde,  be- 
zeichnet man  ein  gutartiges  Fieber  von  kurzer  Dauer,  welches  durch  bestimmte 
Phlebotomusarten  ( Phlebotomus  papatasii  Scop).  übertragen  wird. 

Synonyma. 

Die  von  den  Engländern  verwendeten  Ausdrücke  :Pappataci-fever,Phlebotomus-fever, 
Sand-fly-fever x)  sind  der  obigen  Bezeichnung  gleichwertig,  indem  sie  nicht  nur  das  ätiologische 
Moment  berücksichtigen,  sondern  auch  Verwechslungen  mit  verwandten  Fieberformen  vermeiden 
lassen.  Andere,  zumeist  aus  früherer  Zeit  stammende  Benennungen  und  Vulgärausdrücke  sind 
vieldeutig  oder  nichtssagend,  wurden  auch  für  andere  Krankheiten  z.  B.  Dengue  (s.  daselbst) 
gebraucht  und  sollten  daher  in  Hinkunft  nicht  mehr  benutzt  werden.  Der  Vollständigkeit  halber 
seien  angeführt:  Hundskrankheit,  böhm.  psinka,  ungar.  kuty abetegseg  (Südösterreich, 
Soldatenjargon),  Sommerfieber,  endemischer  Magendarmkatarrh,  Insolations-,  Ak- 
klimatisationsfieber, atypische  Dengue,  Gastroenteritis  endemica,  Gastroenteritis 
climatica,  Sommerinfluenza,  fievre  de  trois  jours,  three-day-fever,  simple  con- 
tinued  f.,  ardent  f.,  thermic  f.,  heat  apoplexy,  febbre  dei  tre  giorni,  febbre  estiva, 
f.  climatica,  f.  gastrica,  influenza  estiva,  influenza  malarica,  febbre  da  canape, 
mal  della  secca  u.  a.  m. 

Geschichte. 

Die  Berichte  über  gehäuft  auftretende  „Sommerfieber“,  welche  bis  auf  das  Jahr  1779  zurück- 
gehen, dürften  sich  zum  Teil  auch  auf  das  Pappatacifieber  beziehen;  mit  Sicherheit  läßt  sich  das 
allerdings  nur  bei  einer  Arbeit  von  Cicoli  (1875)  konstatieren,  welche  sich  mit  dem  Sommerfieber 
des  österreichischen  Kriegshafens  Pola  beschäftigt;  doch  enthält  die  ältere  und  neuere  medizinische 
Literatur  zahlreiche  klinische  Schilderungen,  die  in  vielen  Beziehungen  auf  das  Phlebotomusfieber 
passen,  und  besonders  epidemische  Fieber  in  Italien  (Rho,  Saggini,  Pasquale,  Petella,  Mendes, 
Memmo,  Mendini,  Menella,  Durelli,  Ferrero  da  Cavallerleone)  sowie  in  den  britischen  Be- 
sitzungen im  Mittelmeergebiet  und  Indien  betreffen  (Literatur  bei  Birt).  Der  erste  Autor,  welcher 
die  Krankheit  zutreffend  und  eingehend  beschrieb  und  als  einen  eigenartigen  Infektionsprozeß  auf- 
faßte, war  A.  Pick  (1886).  Die  Pappatacimiicken  bezeichnete  Taussig  1905  als  Überträger  und 
begründete  seine  Hypothese  in  überzeugender  Weise  durch  epidemiologische  Beobachtungen;  zu 
einer  ähnlichen  Ansicht  gelangte  unabhängig  davon  Carrison  (1906).  In  Laienkreisen  scheint  man 
übrigens  diese  Dipteren  schon  lange  verdächtigt  zu  haben;  so  wurde  z.  B.  in  Italien  behauptet,  daß 
zahlreiche  Phlebotomenstiche  genügen,  um  einen  Fieberanfall  hervorzurufen  (Grassi).  Den  Beweis 
für  die  Existenz  eines  filtrierbaren  Virus  im  Blute  der  Kranken  und  für  die  Übertragung  desselben 
durch  Phlebotomus  papatasii  erbrachte  Doerr  im  Jahre  1908. 

Geographische  Verbreitung. 

Da  Phlebotomus  papatasii  in  vielen  tropischen  und  subtropischen  Gegenden,  ja  sogar  in  den 
wärmeren  Zonen  der  gemäßigten  Klimate  vorkommt  (vgl.  den  Artikel  „Die  Phlebotomen“  in  diesem 
Handb.),  und  da  es  zwar  nicht  sicher,  aber  doch  wahrscheinlich  ist,  daß  auch  andere  Spezies  dieser 

x)  „Sand-flies“  ist  mit  „Phlebotomen“  durchaus  nicht  synonym,  sondern  stellt  eine  volks- 
tümliche Bezeichnung  dar,  unter  welcher  man  in  Indien  die  Familien  der  Psychodidae  (Schmetter- 
lingsmücken), der  Simuliidae  (Kriebelmücken)  und  der  Chironomidae  zusammenfaßt  (Howlett); 
die  Phlebotomen  nennt  How'LEtt  die  „true  sand-flies“,  die  mit  Phlebotomus  verwandte  Gattung 
Psychoda  heißt  im  Englischen  „moth-flies“  (Newstead)  oder  „owl-midges“  (Friederichs).  Der 
Ausdruck  sand-fly-fever  ist  somit  weniger  korrekt  als  Phlebotomus-fever. 
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Dipterengattung  die  Krankheit  übertragen,  so  dürfte  auch  der  Verbreitungsbezirk  des  Pappataci- 
fiebers ein  ziemlich  ausgedehnter  sein.  Die  vorliegenden  Angaben  können  naturgemäß  auf  Voll- 
ständigkeit und  absolute  Zuverlässigkeit  keinen  Anspruch  erheben;  die  Orte,  für  welche  das 
Auftreten  der  Krankheit  behauptet  wird,  sind  im  folgenden  zusammengestellt  und  die  einiger- 
maßen sichergestellten  Daten  durch  gesperrten  Druck  hervorgehoben. 

A.  Europa. 

Österreich:  Herzegowina,  Dalmatien,  Istrien  und  Görz  (Pick,  Taussig,  Doerr).  — 
Italien:  Ober-  und  Mittelitalien,  besonders  die  Adriaküsten  und  die  Täler  des  Po,  Arno  und 
des  Tiber  (Tedeschi  u.  Napolitani,  Bertarelli,  Menella,  Ercolani,  Ubaldi),  Süditalien, 
speziell  Kalabrien  (Gabbi,  Sarlo-Bisogni).  — Frankreich:  Alpes  maritimes  und  Basses  Alpes 
(Niclot,  Billet  u.  Rouyer).  — Spanien:  Gibraltar  (Fowler,  Pym  zit.  n.  Birt).  — Portugal: 
Collares  und  Tajo-Mündung  (Franca,  Pereirados  Santos,  Statistical  Report  on  the  Health 
of  the  Navy  for  1833).  — Schweiz:  Kanton  Waadt  (Galli-Valerio  u.  Rochaz  de  Jongh).  — 
Türkei:  Konstantinopel  (Doerr).  — Griechenland:  Athen  (Aravandinos,  Cardamatis, 
Xanthakes).  — Inseln  des  Mittelmeeres:  Corsica  (Leger  et  Seguinaud),  Sardinien,  Sizilien 
(Gabbi,  Gaetani,  Castro,  Francaviglia),  Malta  (Birt,  Crawford,  Gerrard,  Mc  Naught, 
Newstead),  Kreta  (Belille,  Kilroy  u.  Adshead,  Miorcec  und  Laplanche,  Niclot,  Blan- 
chard),  Zypern  (Birt),  Ionische  und  liparische  Inseln  (Visentini,  Birt),  Djerba  (Weiss); 
vgl.  auch  die  Angaben  über  das  Mittelmeergebiet  im  Army  Medical  Report  1817  und  in  den 
Statistical  Reports  on  the  Health  of  the  Navy  1830. 

B.  Afrika. 

Nordafrikanische  Küste:  Oberägypten,  Kairo  (Wakeling,  Sandwith,  Phillipps, 
Birt),  Tripolis  (Gabbi),  Tunis  (Langeron).  — Küsten  des  roten  Meeres:  Erythräa 
(Menella),  Aden  (Birt,  Loughnan).  — Ostafrika:  Khartoum  und  der  Sudan  (Balfour),  Dar- 
es-Salaam  (Manteufel),  Sansibar  (Birt),  Transvaal,  Natal  (Gerrard).  — West-  und  Zentral- 
afrika (Roubaud,  Newstead,  Clark). 

C.  Asien. 

Kleinasien:  Jaffa,  Jerusalem  (Mühlens,  Chaplin).  — Küsten  des  persischen  Golfes, 
Arabien  (Birt).  — Vorderindien:  Punjab,  spez.  in  Peshawar  (Fooks,  Robinson  u.  Blackham), 
Parachinar  (Taylor u.  Khan),  Ferozepore  (Wilson),  Nowshera  (Wimberley), Rawalpindi,  Attock, 
Kila  Drosh,  Multan,  Lahore,  Kohat  (San.-Berichte  der  indischen  Armee1),  Crombie,  Gerrard, 
Birt,  Howlett),  Kamptee  (Hale);  Chitral  (Carrison,  Wall);  Rajputanasp.  M.  Abu,  Nimuch, 
Brit.  Beludschistan,  Quetta;  Bengalen,  Dinapore;  Bombaydistrikt,  Haiderabad;  Zentral- 
indien, Mhow;  Nordwestprovinzen,  Meerut,  Dalhousie,  Gharial;  Oudh,  Lucknow.  — 
Cochinchina  (Robertson).  — Ceylon  (Birt).  — Java:  Soerabaia  (Pulle),  Batavia  (Silber- 
stein). — Philippinen  (Whitmore).  — China:  Tientsin,  Peking,  Hongkong  (Birt,  England  report). 

D.  Australien. 

Noumea  auf  Neu-Kaledonien  (Cozanet). 

E.  Amerika. 

San  Fernando,  Küste  von  Mexiko  (Mc  Gibbon).  — Küsten  des  atlantischen  Ozeans,  Antillen 
(Grall).  — Para,  Südamerika  (Tiraboschi). 

Die  nördlichsten  Punkte,  an  welchen  noch  Pappatacifieber  konstatiert  werden  konnte  (Istrien, 
Görz,  Poebene),  liegen  unter  dem  44.  bis  46°  n.  B. 

Epidemiologie. 

Das  Pappatacifieber  ist  eine  ausgesprochene  Saisonkrankheit;  es  tritt  meist  in 
den  trockenen  und  heißesten  Monaten,  etwa  Anfang  bis  Mitte  Juni  auf,  erreicht  im 
Juli  oder  August  seinen  Höhepunkt,  wird  dann  seltener  und  verschwindet  Ende  Sep- 
tember bis  Anfang  Oktober  völlig  (siehe  Fig.  1).  Im  Winter  oder  Frühjahr  werden, 
wenigstens  in  der  gemäßigten  Zone,  keine  Neuinfektionen  beobachtet. 

In  Orten,  die  ein  rauheres  Klima  besitzen,  beginnt  die  Seuche  etwas  später 
und  erlischt  früher;  umgekehrt  erscheint  der  Beginn  der  Epidemien  in  heißen  Distrikten 

x)  Animal  Report  of  the  Sanitary  Commissioner  with  the  Government  of  India  for  the  year 
1910  und  Army  Medical  Report  of  1911. 
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(Indien  [Punjab,  Peschawar],  Ägypten,  Küsten  des  roten  Meeres  usw.)  auf  den  April 
verlegt  und  der  Mai  kann  bereits  hohe  Morbiditätsziffern  auf  weisen  (England 
report,  Robinson  u.  Blackham,  Wakeling). 

Regnerisches  oder  windiges  Wetter  von  längerer  Dauer  (mehreren  Tagen 
oder  gar  Wochen)  unterbricht  vorübergehend  den  Verlauf  einer  Epidemie,  indem  die 
Neuerkrankungen  während  dieser  Zeit  ausbleiben  (Taussig,  Manteufel). 

In  vielen  Epidemien  zeigen  die  einzelnen  Fälle  hinsichtlich  der  Intensität  der 
Symptome  ein  ganz  gesetzmäßiges  Verhalten,  welches  auch  beim  Gelbfieber,  bei  der 
Dengue,  der  WEii/schen  Krankheit  wiederholt  beobachtet  wurde;  im  Beginne  der 
Fieberzeit  sind  sie  auffallend  leicht,  abortiv,  die  Temperatursteigerungen  nur  gering 
und  werden  dann,  je  mehr  sich  die  Epidemie  ihrem  numerischen  Kulminationspunkt 
nähert,  immer  schwerer,  bis  etwa  Ende  Juli  oder  im  August  hohes  Fieber,  intensive 
Schmerzen,  schlagartiger  Beginn,  Blutungen,  Erbrechen,  Diarrhöen  die  Regel  bilden 


Fig.  1. 


Einfluß  der  Jahreszeit  auf  die  Häufigkeit  des  Pappataci- 
fiebers (Beobachtungsjahr  1905). 

Garnison  von  Mostar  (Gesamtstärke  ca.  3000  Mann). 

Garnison  von  Malta  (Gesamtstärke  8294  Mann). 

(Birt,  Franz,  Mendini,  Memmo,  Doerr  u.  A.).  Die  Ursache  dürfte  darin  zu  suchen  sein, 
daß  der  Erreger  während  seiner  Überwinterung  in  der  Larve  der  Phlebotomenmücke 
(s.  w.  u.)  seine  Virulenz  partiell  einbüßt,  welche  erst  während  der  Fieberperiode 
durch  wiederholte  abwechselnde  Passage  durch  Mensch  und  Insekt  wieder  her- 
gestellt wird. 

Am  meisten  werden  vom  Phlebotomenfieber  Küsten  und  Flußtäler  heimgesucht. 
Mit  zunehmender  absoluter  Höhe  der  Orte  nimmt  die  Krankheit  ab  und  wird  in  der 
gemäßigten  Zone  über  400  m nur  ausnahmsweise,  über  600  m überhaupt  nicht  mehr 
angetroffen  (Gabel,  Taussig,  Birt,  Marett,  Menella,  Tedeschi  und  Napoli tani). 
Wird  die  Krankheit  durch  infizierte  Personen  in  immune  Orte  eingeschleppt,  so 
findet  eine  Weiterverbreitung  durch  mittelbaren  oder  unmittelbaren  Kontakt  nicht 
statt  (Taussig,  Doerr,  Menella). 

In  verseuchten  Orten  sind  oft  bestimmte  Straßen,  Häuserblocks,  Häuser,  ja 
Zimmer  stärker  heimgesucht  als  andere,  die  in  nächster  Nachbarschaft  liegen.  Ein 
Grund  läßt  sich  nicht  immer  ausfindig  machen,  nur  hat  es  den  Anschein,  als  ob  dem 
Wind  allseitig  ausgesetzte,  freistehende,  auf  kleinen  Anhöhen  gelegene  Gebäude 
einen  gewissen  Schutz  bieten  würden  (Marett,  Newstead).  In  mehrstöckigen  Ob- 
jekten sind  die  unteren  Geschosse  stärker  gefährdet  als  die  oberen  (Taussig). 

Auf  Schiffen,  die  weit  genug  von  der  verseuchten  Küste  kreuzen  oder  ver- 
ankert sind,  fehlt  das  Pappatacifieber  (Liehm,  Belille);  in  verseuchten  Häfen  können 
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dagegen  Epidemien  an  Bord  entstehen,  wie  die  Beobachtungen  von  Glasfeld  auf  dem 
russischen  Torpedoboot  „Khivinets“  und  die  1911  in  Zansibar  auf  der  „Pandora“ 
aufgetretenen  Erkrankungen  zu  beweisen  scheinen. 

Alle  diese  epidemiologischen  Eigentümlichkeiten  stehen  in  engstem  Konnex 
mit  den  Lebensbedingungen  der  Phlebotomen  (Taussig,  Newstead,  Doerr,  Marett, 
vgl.  auch  den  Art.  „Phlebotomen“,  Band  I dieses  Handbuchs). 

Die  Disposition  für  Phlebotomusfieber  scheint  ziemlich  allgemein  zu  sein  und 
wird  weder  vom  Alter,  noch  vom  Geschlecht  oder  von  der  Rasse  beeinflußt;  natür- 
lich (angeboren)  resistente  Individuen  kommen  jedoch  vor  und  es  wird  ihre  Zahl  von 
Taussig  auf  10  % veranschlagt.  Diese  natürliche,  angeborene  Immunität  dürfte  ihren 
Grund  nicht  ausschließlich  in  einer  Widerstandskraft  des  Organismus  gegen  das 
Krankheitsgift  haben,  sondern  zum  Teil  darauf  beruhen,  daß  gewisse  Individuen 
wegen  ihrer  Hautausdünstung  von  den  Phlebotomen  gemieden  werden. 


Fig.  2. 

Es  erkrankten  vom  Matrosenkorps  in  Pola  1905  *1908  ! 
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Häufigkeit  der  Erkrankungen  an  Pappatacifieber  nach 
der  Dauer  des  Aufenthaltes  im  verseuchten  Gebiet. 

Das  Überstehen  der  Krankheit  hinterläßt  meist,  allerdings  durchaus  nicht  immer, 
eine  lebenslängliche  Immunität  gegen  Neuinfektionen  (Taussig,  Birt,  Franz,  Wa- 
keling,  Liehm);  diesem  Umstande  ist  es  zuzuschreiben,  daß  gewöhnlich  nur  frisch 
Eingewanderte  ergriffen  werden,  während  Eingeborene  oder  Akklimatisierte  ver- 
schont bleiben,  weil  sie  den  Prozeß  schon  in  der  Kindheit  oder  in  den  früheren  Jahren 
ihres  Aufenthaltes  durchgemacht  haben  (vgl.  Fig.  2).  Wiederholte  Infektionen  des- 
selben Individuums  in  einer  Epidemieperiode  oder  in  mehreren  aufeinander  folgenden 
Jahren  kommen  vor,  gehören  aber  zu  den  Ausnahmen. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  Mortalität  ist  beim  Pappatacifieber  nahezu  gleich  Null;  daher  liegen  auch  nur  wenige 
Sektionsbefunde  vor  und  selbst  diese  betreffen  Fälle,  in  welchen  der  Exitus  allem  Anschein  nach 
durch  Misch-  oder  Sekundärinfektionen  veranlaßt  war.  Besondere  der  Krankheit  als  solcher  zu- 
kommende pathologische  Organveränderungen  sind  nicht  bekannt. 

In  dem  Falle  von  A.  Pick  handelte  es  sich  um  Typhus  abdominalis  oder  doch  um  eine 
Komplikation  mit  einem  solchen;  in  einem  zweiten  letal  verlaufenen  Fall  ergab  die  Obduktion  als 
Todesursache  eine  von  sekundär  infizierten  Phlebotomenstichen  ausgehende  Staphylokokkensepsis 
(Franz  u.  KolÄr).  Weiter  beobachteten  Doerr,  Franz  u.  Taussig  einen  tödlichen  Ausgang  mit 
einem  im  allgemeinen  negativen  anatomischen  Befund;  hier  waren  einige  Zeit  nach  erfolgter  Ent- 
fieberung foudroyante,  typisch  eholeriforme  Erscheinungen  aufgetreten,  ohne  daß  sich  Vibrionen 
in  den  Entleerungen  nachweisen  ließen.  Nun  treten  zwar  beim  Pappatacifieber  zuweilen  intensive 
Diarrhöen  auf,  und  zwar  ebenfalls  nach  dem  Abfall  der  Körpertemperatur;  wie  aber  namentlich  die 
an  gastrointestinalen  Störungen  reiche  Epidemie  in  Trebinje  (1911)  lehrte,  nimmt  dieses  Symptom 
nie  einen  bedrohlichen  Charakter  an,  die  Stühle  sind  nicht  reiswasserartig  und  es  kommt  nie  zu 
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unstillbarem  Erbrechen.  Die  genannten  Autoren  stellten  auch  aus  dem  Grunde  einen  Kausalnexus 
zwischen  dem  Pappatacifieber  und  den  choleroi'den  Symptomen,  der  eigentlichen  Todesursache, 
in  Abrede,  weil  in  demselben  Truppenkörper  auch  andere  Personen  an  schwerer  „Cholera  nostras“ 
erkrankten,  bei  welchen  kein  Fieberanfall  vorausgegangen  war. 

Ätiologie. 

Injiziert  man  einem  gesunden  Menschen  das  Blut  oder  Serum  eines  an  Pappa- 
tacifieber leidenden  Individuums  subkutan,  so  erkrankt  derselbe  nach  einer  In- 
kubation von  3x/2  — 8x/2  Tagen  an  einem  in  jeder  Richtung  typischen  Fieberanfall. 


Fig.  3. 


Temperaturkurve  eines  Arztes,  der  0,5  ccm  Serum  eines  Phlebotomusfieberkranken  subkutan  er- 
halten hatte.  Die  Blutentnahme  erfolgte  mittels  Venaepunktion  einige  Stunden  nach  dem  Krank- 
heitsbeginn; das  abpipettierte  Serum  hatte  vor  der  Injektion  3(4  Tage  bei  Zimmertemperatur 
gestanden.  Inkubation  8%  Tage  (nach  Doerr,  Franz  und  Taussig). 

Fig.  4. 


Experimentelle  Infektion  durch  subkutane  Injektion  von  1,0  ccm  Vollblut,  welches  unmittelbar 
vorher  einem  Phlebotomusfieber-Patienten  am  I.  Krankheitstag  durch  Venaepunktion  ent- 
nommen wurde.  Inkubation  3(4  Tage. 

Dieses  Experiment  wurde  zuerst  von  Doerr  mit  Erfolg  ausgeführt,  später  von  Doerr  u.  Russ 
in  der  Herzegowina,  von  Birt  und  Kilroy  auf  Malta  und  Kreta,  von  Tedeschi  u.  Napolitani  in 
Italien  wiederholt  und  ergab  nach  der  Zusammenstellung  von  Birt  in  33  Fällen  ein  positives  Re- 
sultat; die  inokulierten  Personen  befanden  sich  stets  in  seuchefreien  Gegenden,  so  daß  eine  natür- 
liche Infektion  von  vornherein  ausgeschlossen  war.  Die  größte  Blutmenge,  welche  zur  Verwendung 
kam,  betrug  3 ccm  (Birt).  Über  die  noch  wirksamen  Minima  gibt  ein  Versuch  von  Doerr  Auf- 
schluß, der  allerdings  ein  Serum  benutzte,  welches  nach  der  Blutentnahme  48  Stunden  gestanden 
hatte,  so  daß  schon  vor  der  Inokulation  eine  Keimverminderung  eingetreten  sein  konnte;  von 
diesem  Serum  erzeugte  0,001  ccm  die  Krankheit,  während  sich  0.00001  ccm  nicht  mehr  als 
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infektiös  erwies.  Nach  massiven  Dosen  scheint  die  Inkubation  kürzer,  der  Krankheitsverlauf 
schwerer  zu  sein,  als  nach  kleinen. 

Als  Versuchspersonen  dürfen  natürlich  nur  Leute  ausgesucht  werden,  welche  die  Krankheit 
noch  nicht  überstanden  und  infolgedessen  eine  Immunität  erworben  haben,  keinesfalls  also  Ein- 
geborene oder  Akklimatisierte. 

Der  Erreger  kreist  im  Blute  des  Kranken  nur  innerhalb  der  ersten  24  Stunden 
nach  dem  Einsetzen  des  Temperaturanstieges  (Doerr,  Birt).  Schon  40  Stunden  nach 
dem  Fieberbeginn  ist  das  Blut  (Serum)  avirulent  und  bleibt  es  während  des  ganzen 
weiteren  Krankheitsverlaufes  sowie  in  der  Rekonvaleszenz  (Doerr  u.  Russ);  der 
spezifische  Krankheitskeim  scheint  also  wie  beim  Gelbfieber  rasch  abzusterben  oder 
er  verschwindet  wenigstens  schnell  aus  der  peripheren  Zirkulation,  um  sich  in  innere 
Organe  zurückzuziehen,  eine  Möglichkeit,  welche  durch  das  Auftreten  von  Rezidiven 
und  die  Analogie  mit  anderen  Infektionen  nahegelegt  wird.  Ob  das  Blut  schon  in 
der  Inkubationsperiode  infektiös  wird,  ist  noch  nicht  festgestellt. 

Nach  Seidelin  beweist  die  Avirulenz  des  Blutes  nach  Ablauf  der  ersten  24  Stunden  nicht 
mit  Sicherheit  die  Abwesenheit  des  Erregers.  Der  letztere  könnte  sich  auch  in  eine  Form  umge- 
wandelt haben,  die  erst  nach  der  Passage  durch  einen  anderen  Wirt  Menschenpathogenität  gewinnt, 
oder  es  könnte  das  Blut  in  späteren  Stadien  virulizide  Antikörper  (s.  weiter  unten)  enthalten,  welche 
die  Entwicklung  mitverimpfter  Keime  verhindern.  Doerr  hält  es  indes  nicht  für  wahrscheinlich, 
daß  diese  Momente  bei  dem  raschen  Schwinden  der  Blutinfektiosität  eine  Rolle  spielen. 

Se-  und  Exkrete  der  Kranken  (Erbrochenes,  Stuhl,  Sputum,  Harn)  wurden  bisher  experi- 
mentell nicht  untersucht;  mit  Rücksicht  auf  die  Tatsache,  daß  das  Fieber  durch  solche  Materien 
nicht  übertragen  wird  (s.  w.  u.),  kann  man  aber  mit  aller  Wahrscheinlichkeit  annehmen,  daß  sie 
den  Infektionsstoff  nicht  enthalten. 

Virulentes  Blut  oder  Serum  zeigt  weder  bei  Dunkelfeldbeleuchtung  noch  in 
nach  Giemsa  gefärbten  Ausstrichen  Bakterien  oder  Protozoen -artige  Gebilde  (Gabel, 
Gonder,  Doerr,  Birt,  Tedesciii  u.  Napolitani,  Belille,  Taylor  u.  Khan,  Ercolani, 
Hale,  Manteufel,  Gaetani,  Clark);  die  Ursache  dürfte  in  den  ultramikroskopischen 
Dimensionen  des  Erregers  zu  suchen  sein,  da  das  Virus  durch  bakteriendichte  (für 
Micrococcus  melitensis  undurchlässige)  Filter  nicht  zurückgehalten  wird.  Nach  Doerr, 
Tedeschiu. Napolitani  passiert  es  Berkefeld-,  nachDoERR  Reichel-,  nach  Birt  Chamber- 
landkerzen (Marke  E);  schickt  man  dagegen  virulentes  und  mit  physiologischer  NaCl- 
Lösung  stark  verdünntes  Serum  durch  Pukallflaschen,  so  kann  man  mit  den  ge- 
wonnenen Filtraten  nicht  infizieren  (Doerr  u.  Russ).  Die  Inokulation  von  ver- 
dünntem und  durch  Bakterienfilter  geschicktem  Blut  wurde  bisher  an  14  Versuchs- 
personen mit  positivem  Ergebnis  ausgeführt;  die  Versuche  bieten  also  wohl  die  für 
solche  Zwecke  wünschenswerte  Sicherheit. 

Setzt  man  zu  steriler  Bouillon  in  ERLENMEYER’schen  Kölbchen  aseptisch  entnommenes, 
sicher  virulentes  Patientenblut  in  verschiedenen  Mengen  zu,  so  bleiben  die  Mischungen  trotz  wochen- 
langer Bebrütung  bei  37°  C anscheinend  steril  (Doerr);  ebenso  mißlingen  Züchtungsversuche 
auf  Agar,  Galle  mit  Pepton  usw.  (Birt,  Ercolani,  Belille,  Manteufel,  Gateani).  Doerr  be- 
merkt hierzu,  daß  diese  Angaben  nur  beweisen,  daß  das  Blut  keine  sichtbar  wachsenden  Bakterien 
enthält,  daß  sie  aber  die  Kultivierbarkeit  des  Erregers  keineswegs  ausschließen.  Er  schlägt,  um 
letztere  Frage  zu  entscheiden,  vor,  virulentes  Patientenserum  fortschreitend  zu  verdünnen  und 
je  1 ccm  der  verschiedenen  Verdünnungen  normalen  Individuen  zu  injizieren,  um  auf  diese 
Weise  die  eben  noch  infektiöse  Grenzverdünnung  zu  bestimmen.  Impft  man  nun  ein  Kölbchen 
von  50  ccm  steriler  Menschenblutbouillon  mit  1 ccm  dieser  Grenzverdünnung,  von  diesem  Kölbchen 
nach  mehrtägigem  Stehen  eine  zweites  usf.,  so  müßte  die  Infektiosität  eines  Kubikzentimeters 
der  3. — 4.  Nährbodenpassage  die  erfolgte  Vermehrung  beweisen.  Von  Doerr  selbst  in  dieser 
Weise  angestellte  Versuche  konnten  nicht  zu  Ende  geführt  werden,  da  in  den  Kolben  bakterielle 
Verunreinigungen  auftraten. 

Die  Widerstandsfähigkeit  des  Virus  gegen  äußere  Einflüsse  ist  ziemlich  beträchtlich.  In 


Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder. 


369 


Form  von  Krankenserum  bei  Zimmertemperatur  auf  bewahrt,  bleibt  es  372  (Doerr),  nach  Birt 
sogar  7 Tage  infektiös,  wird  aber  durch  die  Konservierung  deutlich  abgeschwächt,  da  mit  solchem 
Material  inokulierte  Personen  erst  nach  längerer  Inkubation  (9  Tagen)  erkranken  und  keine  hohen 
Temperatursteigerungen  bekommen  (Doerr).  Es  ist  schwer  zu  sagen,  ob  diese  veränderte  Wirk- 
samkeit auf  qualitativen  (Virulenzverminderung)  oder  quantitativen  (Keimreduktion)  Alterationen 
beruht.  Trypanrot  (0,005  g)  zu  einem  halben  Kubikzentimeter  hochvirulenten  Serums  (3 y2  Tage 
Inkubation  im  Kontrollversuch)  hinzugefügt,  beeinträchtigte  die  Infektiosität  in  keiner  Weise, 
ebensowenig  0,0001  g Saponin;  dagegen  vermochte  0,2  g Atoxyl  und  1,0  ccm  sterile  Rinder- 
galle dieselbe  Dosis  der  gleichen  Virusprobe  bei  4stündigem  Kontakt  derart  zu  verändern,  daß 
die  Inkubation  auf  5%  resp.  6 y2  Tage  verlängert  wurde  (Doerr  u.  Russ). 

Für  Tiere  ist  das  Virus  nicht  pathogen,  wie  die  Versuche  an  Hunden,  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  lehrten  (Birt,  Doerr,  Tedeschi  u.  Napolitani)  ; selbst 
Affen  reagierten  auf  die  Injektion  von  4 ccm  virulenten  Blutes  gar  nicht,  auch  nicht 
mit  Fieber  (Birt).  Nur  Tedeschi  und  Napolitani  wollen  bei  einem  Affen,  dessen 
Spezies  nicht  angegeben  wird,  mit  0,5  ccm  filtrierten  Krankenserums  eine  Temperatur 
Steigerung  erzielt  haben,  die  nach  4 tägiger  Inkubation  auftrat.  Dieser  Versuch 
fällt  aber  gegenüber  den  negativen  Angaben  von  Birt  und  bei  der  Häufigkeit  von 
Fieber  bei  gefangenen  niederen  Affenarten  nicht  ins  Gewicht.  Zudem  könnte  es 
sich  auch  um  Serumkrankheit1)  gehandelt  haben;  eine  Rückimpfung  vom  angeblich 
infizierten  Affen  auf  Affe  oder  Mensch  wurde  nicht  versucht. 

Interessant  ist  die  Beobachtung  von  Agkion,  daß  in  Oberägypten,  wo  Pappatacifieber 
herrscht,  ein  Dreitagefieber  der  Rinder  auftritt  (Epidemie  auf  den  Farmen  in  Sakha  1909),  welches 
bisher  ätiologisch  unaufgeklärt  blieb.  Es  ist  durch  allgemeine  Muskelschwäche,  Steifigkeit,  Un- 
lust zum  Fressen,  Temperaturen  von  39,4 — 40°,  Unfähigkeit  zu  stehen  oder  sich  zu  bewegen,  Rötung 
der  sichtbaren  Schleimhäute  und  initiale  Obstipation  charakterisiert,  die  am  2.  oder  3.  Tage  von 
Diarrhoe  gefolgt  wird.  Als  die  Krankheit  1895  zum  erstenmal  auftauchte,  wurde  sie  bezeichnender- 
weise als  ,,la  fievre  Dengue“  bezeichnet.  Wakeling  glaubt,  daß  diese  Rinderdengue  mit  dem 
Pappatacifieber  identisch  sei,  daß  also  die  Rinder  ein  Virusreservoir  darstellen;  doch  fehlt  für  eine 
solche  Annahme  jede  Begründung.  Wohl  aber  muß  die  prinzipielle  Möglichkeit  zugegeben  werden, 
da  die  Phlebotomen  nach  Marett  und  Howlett  an  allen  warmblütigen  Tieren  saugen,  ja  sogar 
an  Kaltblütern  z.  B.  Eidechsen,  Fröschen,  Raupen  (Howlett)  ihr  Bedürfnis  nach  Eiweiß  befrie- 
digen. Das  letztere  gilt  namentlich  von  P.  minutus,  von  dem  es  allerdings  noch  nicht  sichergestellt 
ist,  ob  er  das  Fieber  übertragen  kann;  P.  minutus  nährt  sich  besonders  vom  Blute  von  Eidechsen, 
und  schmarotzt  in  Indien  am  Hemidactylus  gleadovii  und  II.  coctaei  (Gecko-Arten),  gelegentlich 
auch  an  Bufo  melanostidicus  (Howlett),  in  anderen  Gegenden  an  anderen  Echsen  (in  BingervUle 
nach  Roubaud  an  Agama  colonorum).  Zweifellos  geht  aber  P.  minutus  auch  auf  den  Menschen; 
im  Magen  von  35  gefangenen  Exemplaren  fanden  sich  24mal  Eidechsen-  und  11  mal  Menschen- 
erythrozyten (Howlett).  Phlebotomus- Arten  können  somit  das  Krankheitsgift  Tieren  inokulieren; 
selbst  wenn  die  gebissenen  Tiere  nicht  erkranken,  so  könnte  sich  doch  das  Virus  (wie  beim 
japanischen  Überschwemmungsfieber  in  der  Feldmaus)  in  ihrem  Körper  vermehren  und  gelegentlich 
durch  die  Mücke  auf  den  Menschen  rückverschleppt  werden. 

Im  Organismus  des  infizierten  Menschen  entfaltet  das  Virus  antigene  Eigen- 
schaften; es  bilden  sich  virustötende  Stoffe,  die  im  Serum  von  Genesenen  durch 
den  vitro-Versuch  nachgewiesen  werden  können  (Doerr  u.  Russ). 

Doerr  u.  Russ  vermengten  0,5  ccm  hochvirulenten  Blutes  mit  einem  Kubikzentimeter 
Serum  eines  Individuums,  welches  vor  2 Jahren  einen  heftigen  Anfall  von  Pappatacifieber  mit- 
gemacht hatte  und  seither  von  einer  neuerlichen  Spontaninfektion  verschont  geblieben  war;  das 
Gemisch  vermochte  nach  4stündigem  Stehen  bei  einem  empfänglichen  Menschen  nicht  mehr 
experimentelles  Fieber  hervorzurufen.  Diese  viruliziden  Immunkörper  benötigen  jedenfalls  eine 
gewisse  Zeit  zu  ihrer  Entwicklung  und  Anhäufung  im  Blute  des  Rekonvaleszenten,  da  1 ccm  Serum, 


x)  Doch  kann  man  bei  Affen  keine  Anaphylaxie  gegen  Menschenserum  erzielen,  wodurch 
auch  eine  Serum krankheit  unwahrscheinlich  wird. 
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welches  einem  Kranken  7 Tage  nach  der  Entfieberung  entnommen  war,  0,5  ccm  desselben  Virus 
zwar  schon  beeinflußte  (verlängerte  Inkubation),  aber  nicht  gänzlich  vernichtete. 

Das  einmalige  Überstehen  des  Pappatacifiebers  verleiht,  wie  bereits  erwähnt, 
meist  einen  Schutz  gegen  eine  zweite  natürliche  Infektion,  und  es  liegt  nahe,  die  virus- 
tötenden Stoffe  dafür  verantwortlich  zu  machen ; daß  nach  kurzem  Intervall  doch 
Rezidive  oder  Reinfektionen  auftreten  können,  ließe  sich  mit  der  langsamen  Bildung 
der  Antikörper  erklären  (Doerr  u.  Russ). 

Das  Serum  natürlich  resistenter  Tierspezies  (Huhn,  Kaninchen)  ist  nicht  im- 
stande, das  Virus  in  vitro  zu  zerstören  (Doerr  u.  Russ). 

Übertragung  (natürlicher  Infektionsmodus). 

Zuverlässige  Beobachtungen  gestatten  den  sicheren  Schluß,  daß  die  Ansteckung 
unter  natürlichen  Verhältnissen  ebenso  wie  bei  der  Malaria,  beim  Gelbfieber  usw. 
nicht  durch  mittelbaren  oder  unmittelbaren  Kontakt  der  Gesunden  mit  den  Kranken 
zustande  kommt  und  daß  eine  Verschleppung  durch  Auswurfstoffe  (Harn,  Stuhl, 
Erbrochenes,  Sputum),  durch  infizierte  Nahrungsmittel,  Trinkwasser  usw.  mit  Be- 
stimmtheit ausgeschlossen  werden  darf. 

In  diesem  Sinne  lassen  sich  vor  allem  die  sorgfältigen  epidemiologischen  Untersuchungen 
von  Taussic.  in  der  Herzegowina  (1904  und  1908)  verwerten.  Die  Seuchezentren  in  der  Herzegowina 
(Mostar,  Trebinje)  sind  von  700 — 1200  m hohen  Bergen  umgürtet,  auf  deren  Kuppen  Fortifi- 
kationen  liegen;  die  Besatzung  der  letzteren  bleibt  stets  vom  Pappatacifieber  verschont.  Werden 
in  der  Fieberperiode  neue  Truppenteile  aus  dem  Tale  in  diese  immunen  Forts  verlegt,  so  treten 
zwar  einzelne  Neuerkrankungen  auf,  aber  nur  bis  zum  7.  Tage,  woraus  sich  ergibt,  daß  es  sich  hierbei 
um  Personen  handeln  muß,  die  den  Infektionskeim  aus  der  verseuchten  Niederung  mitgebracht 
haben,  die  sich  also  zur  Zeit  des  Wechsels  gerade  in  der  Inkubation  befanden;  nach  Ablauf  der 
ersten  Woche  beobachtet  man  auf  den  Höhen  nie  autochthone  Neuinfektionen,  trotzdem  die  ein- 
geschleppten Fälle  in  engster  Berührung  mit  den  Gesunden  belassen  werden.  Doerr  sowie  Birt 
konstatieren  ferner,  daß  experimentelles  Phlebotomusfieber,  gleichgültig,  ob  es  durch  Einspritzung 
von  Krankenblut  oder  durch  die  Stiche  gefangener  Phlebotomen  erzeugt  wurde,  trotz  unterbliebener 
Isolierung  der  Versuchspersonen  nie  auf  normale,  empfängliche  Individuen  übergreift.  Mc  Carrison 
endlich  brachte  den  Nasenschleim  von  Personen,  die  an  dem  indischen  „simple  continued  fever“ 
(nach  Birt  Pappatacifieber)  litten,  auf  die  unverletzte  Mucosa  desCavum  pharyngo-nasale  gesunder 
Menschen,  ohne  eine  Infektion  zu  erzielen. 

Die  Übertragung  scheint  vielmehr  ausschließlich  durch  die  Stiche  einer  kleinen 
Diptere,  des  Phlebotomus  papatasii  Scop.,  zu  erfolgen. 

Die  Angabe  von  Kirchenberger  u.  Vala,  daß  auch  Wanzen  die  Übertragung  besorgen, 
konnte  durch  besondere,  vielfach  variierte  Versuche  widerlegt  werden  (Doerr).  Ebensowenig 
dürften  Kuliziden  oder  Anophelen  für  die  Verbreitung  in  Betracht  kommen,  da  an  diesen  Insekten 
reiche  Gegenden,  wenn  sie  von  Phlebotomen  frei  sind,  trotz  der  benachbarten  Lage  von  Pappataci- 
fieberherden und  steter  Einschleppung  des  Virus  dauernd  verschont  bleiben.  In  Bosnien  z.  B. 
findet  man  nur  Kuliziden  und  Anophelen,  aber  keine  Phlebotomen;  dementsprechend  existiert 
in  dieser  österreichischen  Provinz  auch  kein  Pappatacifieber,  obwohl  sie  an  die  stark  verseuchte 
Herzegowina  angrenzt  (Taussig,  Doerr).  Auch  berichtet  Birt,  daß  die  britischen  See-  und  Land- 
truppen, wenn  sie  in  phlebotomenfreie  Orte  der  Tropen  oder  Subtropen  versetzt  werden,  keine  dem 
Phlebotomenfieber  analoge  Infektion  erwerben,  und  zitiert  als  Beispiel  Bermuda,  wo  Culex  und 
Stegomyia  zahlreich  sind,  Phlebotomus  aber  fehlt,  und  wo  man  zwar  Gelbfieber  und  Dengue,  aber 
keine  „Sommerinfluenza“  kennt.  Dagegen  ist  es  natürlich  sehr  wohl  denkbar  und  mit  dem 
angenommenen  Übertragungsmodus  durchaus  vereinbar,  daß  es  Territorien  gibt,  in  welchen  Phlebo- 
tomen (spez.  auch  Phlebotomus  papatasii)  gesichtet  werden,  in  denen  aber  kein  Pappatacifieber 
zur  Beobachtung  gelangt.  Foley  u.  Leduc  fanden  z.  B.  in  Südoran,  bei  der  Oase  Figuig  und  gegen 
die  Wüste  zu,  Phlebotomus  papatasii,  aber  kein  endemisches  Dreitagefieber;  die  Mücke  soll  dort 
durch  ihre  Stiche  nur  eine  pustulöse,  skabiesartige  Dermatitis  erzeugen.  Außerdem  liegen  Berichte 
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über  Phlebotomen  in  Tunis  (Langeron),  Zentral-  und  Westafrika  (Roubaud,  Theobald,  New- 
stead),  Brasilien  (Lutz  u.  Neiva)  und  Südamerika,  Rio  Javary  (Summers)  vor,  in  welchen  gehäuft 
auftretende  Fieber  nicht  erwähnt  werden.  Entweder  handelt  es  sich  hier  (von  ungenauen  Unter- 
suchungen abgesehen)  um  Analoga  zum  „Paludismo  senza  malaria“  oder  es  fehlt  an  Infektions- 
quellen. — In  letzterem  Falle  könnten  solche  Gegenden  durch  Import  von  infizierten  Phlebotomen 
oder  durch  Zureisen  von  Personen,  die  sich  im  Inkubationsstadium  der  Krankheit  befinden,  ver- 
seucht werden.  So  glaubt  z.  B.  Gabbi,  daß  die  Epidemie  von  Messina  (1910)  der  Einwanderung 
kranker  Matrosen  aus  Dalmatien  ihre  Entstehung  verdanken  soll.  Aravandinos  hält  beide  Arten 
der  Einschleppung  für  unwahrscheinlich,  wenn  die  Distanz  eines  scheinbar  unverseuchten  Phlebo- 
tomenlandes vom  nächsten  Herd  etwas  größer  ist.  Wenn  sich  bei  Fremden  Erkrankungen  zeigen 
(wie  in  Athen  1911),  während  die  Eingeborenen  verschont  bleiben,  so  sei  eher  daran  zu  denken, 
daß  in  solchen  Gebieten  die  Krankheit  der  Beobachtung  entgeht,  weil  sie  Säuglinge  und  Kinder 
im  1. — 3.  Lebensjahr  befällt,  die  dann  immun  werden. 

Nicht  in  Abrede  zu  stellen  ist  die  Möglichkeit,  daß  auch  andere  hämatophage  Phlebotomen- 
spezies das  Pappatacifieber  oder  nahe  verwandte  Infektionen  vermitteln  (nach  Newstead  z.  B. 
Phlebotomus  perniciosus,  vgl.  auch  den  Artikel  „Phlebotomen“  in  diesem  Handbuch);  eine  Analogie 
ließe  sich  in  der  Malaria  finden,  die  ja  auch  nicht  durch  eine  bestimmte,  sondern  durch  sehr  zahl- 
reiche Anophelenarten  übertragen  wird.  Sichere  Beweise  liegen  indes  nicht  vor.  — In  dieser  Hin- 
sicht sei  ergänzend  bemerkt,  daß  außer  den  auf  S.  264  Bd.  I aufgezählten  Phlebotomenarten  in 
jüngster  Zeit  noch  folgende  Spezies  neu  aufgestellt  wurden:  von  Newstead  P.  antennatus  (Gold- 
küste), P.  squamipleuris  (Khartoum),  P.  minutus  var.  africanus  (Goldküste,  Nigeria,  Rhodesia, 
Nyasaland,  Sudan),  von  Summers  P.  rostrans  (Rio  Javary,  Grenzfluß  von  Peru  und  Brasilien), 
von  Lutz  und  Neiva  P.  squamiventris,  P.  longipalpis,  P.  intermedius  (Brasilien).  — Summers 
führt  ferner  den  P.  zeijlanicus  an,  der  mit  dem  P.  argentipes  nahe  verwandt  ist,  und  nach  Marett 
findet  man  auf  Malta  außer  der  in  Dalmatien  vorkommenden  Varietät  des  P.  papatasii  eine  andere, 
die  zur  gleichen  Spezies  zu  rechnen  ist,  sich  aber  doch  durch  einige  Charaktere  unterscheidet. 

Der  erste,  der  die  Vermutung  aussprach,  daß  die  Krankheit  durch  Phlebotomen 
(vulgär  Pappatacis)  verbreitet  werde,  war  Taussig;  er  stützte  sich  hierbei  auf  die 
örtliche  und  zeitliche  Koinzidenz  im  Auftreten  des  Piebers  und  der  Phlebotomen. 
Auf  die  meisten  in  Betracht  kommenden  Momente  wurde  bereits  im  Abschnitt  über 
„geographische  Verbreitung“  und  „Epidemiologie“  hingewiesen;  an  dieser  Stelle 
sei  nur  betont,  daß  an  allen  Orten,  wo  das  Fieber  vorkommt,  auch  Phlebotomen  nach- 
weisbar waren,  und  das  umgekehrt  immune,  oft  in  der  Nähe  von  Seucheherden  ge- 
legene Territorien  (wie  z.  B.  Ansiedelungen  auf  Hochplateaus)  durch  das  völlige 
Fehlen  dieser  Dipteren  ausgezeichnet  sind.  Ebenso  korrespondiert  das  alljährliche 
Erscheinen  und  Verschwinden  der  Epidemien,  ja  selbst  eine  temporäre  Unterbrechung 
derselben  sehr  genau  mit  dem  Verhalten  der  Imagines  von  Phlebotomus  papatasii. 
Schließlich  stellte  Taussig  in  geeigneten  Fällen  fest,  daß  die  Infektion  nicht  stattfand, 
wenn  sich  durchreisende  Personen  nur  während  einiger  Tagesstunden  im  gefährdeten 
Gebiet  aufhalten,  daß  aber  ein  einmaliges  Nächtigen  daselbst  ausreicht,  um  das 
Fieber  zu  bekommen,  entsprechend  der  Tatsache,  daß  die  Phlebotomen  als  ausge- 
sprochene Dämmerungstiere  ihre  Opfer  nur  in  der  Dunkelheit  überfallen. 

Im  Jahre  1908  gelang  es  Doerr,  für  diese  Hypothese  Taussig’s  den  experimen- 
tellen Beweis  zu  erbringen  d.  h.  Pappatacifieber  durch  die  Stiche  infizierter  Phlebo- 
tomen bei  gesunden  Menschen  zu  erzeugen.  Die  Versuche  wurden  in  drei  Varianten 
angestellt. 

1.  Zunächst  wurden  Pappataciweibchen  in  Glasgefäßen  eingefangen  und  zwar  einzelne 
Exemplare,  bei  welchen  die  Farbe  des  Abdomens  und  der  unentwickelte  Zustand  der  Ovarien  er- 
kennen ließ,  daß  sie  noch  keine  Blutmahlzeit  gehalten  hatten.  Sie  wurden  an  Kranken  innerhalb 
der  ersten  24  Stunden  nach  dem  Fieberbeginn  angesetzt  und  30 — 40  Stunden  später  an  gesunden, 
empfänglichen  Personen,  die  sich  in  immuner  Gegend  befanden,  somit,  der  natürlichen  Infektion 
nicht  ausgesetzt  waren.  Drei  derartige  Versuche  ergaben  ein  negatives  Resultat. 

2.  Da  die  Insekten  in  Glasgefäßen  stets  nach  3 — 4 Tagen  abstarben,  wurden  zahlreiche  Exem- 
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plare  in  großen  Gazekäfigen  gesammelt,  in  welchen  sie  sich  zum  Teil  10 — 20  Tage  lebend  erhielten. 
Die  Käfige  waren  derart  konstruiert,  daß  der  Vorderarm  eines  Mannes  in  das  Innere  eingeführt 
werden  konnte.  Die  Pappatacis  wurden  in  den  Zimmern  der  Fieberkranken  gefangen  und  tunlichst 
solche  Weibchen  gewählt,  welche  vor  kurzem  Blut  gesogen  hatten  (sind  viel  leichter  zu  fangen, 
Abdomen  hellrot).  Nach  2,  4,  6 und  7 Tagen  wurden  Gesunde  von  diesen  Mücken  gestochen  und 
zwar  an  jedem  der  genannten  Tage  mehrere;  alle  blieben  gesund,  nur  von  den  am  6.  und  7.  Tage 
gestochenen  Personen  erkrankte  je  eine  nach  4 — 5 tägiger  Inkubation  an  einem  typischen  Anfall. 

3.  In  Gazekäfigen  eingefangene  Imagines  wurden  am  fiebernden  Kranken  infiziert,  nach 
Wien  gebracht  und  stachen  hier  nach  7 — 16  Tagen  fünf  Personen,  von  welchen  zwei  schwer  erkrankten. 
In  einem  vierten  analogen  Experiment  erkrankten  von  drei  Gestochenen  zwei. 

Vergleicht  man  die  sub  1 und  2 -wiedergegebenen  Daten,  so  gewinnt  man  die 
Überzeugung,  daß  das  Phlebotomenweibchen  kurze  Zeit  (1  — 5 Tage),  nachdem  es 
virulentes  Blut  aufgenommen  hat,  ungefährlich  ist  und  daß  seine  Stiche  erst  nach 
etwa  6 — 7 Tagen  infektiös  werden.1)  Darnach  erfolgt  also  die  Übertragung  des  Virus 
auch  unter  natürlichen  Verhältnissen  nicht  oder  nur  ausnahmsweise  durch  direkte 
Inokulation  virushaltigen  Materials  mit  dem  am  Kranken  infizierten  Stilett;  viel- 
mehr hat  es  den  Anschein,  als  ob  auch  hier  das  Krankheitsgift  in  der  Imago  einen 
Reifungsprozeß,  eine  Art  Wanderung  oder  exogene  Entwicklung  durchmachen 
müßte,  bevor  es  in  infektionstüchtigem  Zustand  in  die  Speicheldrüsen  gelangt,  ein 
Gesetz,  das  fast  für  alle  Infektionen  Gültigkeit  hat,  welche  durch  hämatophage 
Insekten  verbreitet  werden  (vgl.  aber  hierzu  das  Kapitel  „Dengue“). 

Birt  stellte  zum  Zwecke  der  Nachprüfung  ähnliche  Versuche  auf  Malta  und  in  London  (mit 
am  Kranken  infizierten  und  transportierten  Phlebotomen)  an  und  erzielte  vier  positive  Resultate 
(1909).  Auch  dieser  Autor  berichtet,  daß  die  Phlebotomen  erst  am  7.  Tage,  nachdem  sie  virushaltiges 
Blut  zu  sich  genommen  haben,  infektiös  werden  und  es  bis  zum  10.  Tage  bleiben;  er  gibt  aber  an, 
daß  länger  lebende  Exemplare  wieder  negative  Versuchsergebnisse  liefern,  was  mit  den  Erfahrungen 
von  Doerr  (s.  w.  oben  sub  3)  nicht  übereinstimmt.  — 1910  fingen  auch  Tedeschi  u.  Napolitani 
größere  Mengen  von  weiblichen  Phlelot.  papat.,  ließen  sie  48  Stunden  hungern,  dann  am  Fieberkranken 
saugen  und  kurze  Zeit  darauf  gesunde  Personen  stechen.  Sie  hatten  zunächst  fünf  Mißerfolge  und 
daran  anschließend  sieben  positive  Fälle.  Nach  Tedeschi  u.  Napolitani  genügen  wenige  Stiche 
nicht,  um  Fieber  zu  erzeugen,  worauf  die  anfänglich  negativ  verlaufenden  fünf  Versuche  zurückzu- 
führen sein  sollen;  aus  den  Arbeiten  von  Doerr  und  Birt  gellt  aber  mit  Sicherheit  hervor,  daß  die 
Intensität  des  experimentellen  Fiebers  von  der  Zahl  der  Bisse  in  keiner  Weise  abhängt,  und  daß 
wenige,  ja  unzweifelhaft  ein  einziger  Stich  ausreicht,  um  einen  schweren  Fieberanfall  hervorzurufen. 

Die  Gesamtzahl  der  mit  positivem  Erfolg  angestellten  Versuche,  gesunde 
Menschen  durch  die  Stiche  von  Phlebotomen  zu  infizieren,  beträgt  nach  Birt  21. 

Im  Körper  (Magen,  Speicheldrüsen)  der  infizierten  Phlebotomen  konnten  bis- 
her mikroskopisch  sichtbare  Entwicklungsstadien  des  Virus  nicht  nachgewiesen 
werden  (Doerr). 

Das  Virus  kann  weder  im  geflügelten  Insekt  überwintern,  da  die  Imagines 
mit  dem  Eintritte  der  rauhen  Jahreszeit  (Regenperiode)  ausnahmslos  absterben 
(Grassi,  Doerr  u.  Russ,  Marett),  noch  auch  im  Menschen,  da  die  Epidemien  mit 
dem  Verschwinden  der  Phlebotomen  erlöschen  und  da  Neuinfektionen  oder  Rezidive 
im  Winter  nicht  beobachtet  werden.  Doerr  u.  Russ  nehmen  daher  an,  daß  der 


x)  Diese  Hypothese  steht  nicht  im  Widerspruch  mit  der  von  den  meisten  Autoren  beobach- 
teten Kürze  der  Lebensdauer  gefangener  Phlebotomen  (Doerr,  Marett),  selbst  solcher  Exemplare, 
die  gerade  aus  der  Puppe  ausschlüpften.  Daran  sind  offenbar  nur  die  ungünstigen  Verhältnisse 
der  Gefangenschaft  schuld ; bietet  man  hinreichende  Feuchtigkeit,  so  kann  man  wenigstens  einzelne 
Weibchen  beträchtlich  länger  erhalten,  wie  das  schon  Doerr  und  Marett  angegeben  und  Wenyon 
neuerdings  bestätigt  hat.  Wenyon  hielt  8 Männchen  und  7 Weibchen  in  einem  irdenen,  in 
Wasser  stehenden  und  mit  Musselin  bedeckten  Blumentopf;  die  Männchen  starben  sämtlich  inner- 
halb 4 Tagen;  die  Weibchen,  die  jeden  zweiten  Tag  mit  Blut  gefüttert  wurden,  verendeten  später, 
eines  erst  nach  19  und  drei  sogar  nach  28  bis  46  Tagen. 
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Erreger  vom  infizierten  Phlebotomenweibchen  auf  die  Nachkommenschaft  übertragen 
werden  kann,  und  daß  das  Virus  in  den  aus  infizierten  Eiern  ausschlüpfenden  und 
überwinternden  (s.  d.  Art.  Phlebotomen)  Larven  die  epidemiefreie  Zeit  überdauert. 

Doerr  u.  Russ  ließen  in  Mostar  und  Trebinje  (Herzegowina)  die  ersten,  eben  erschienenen 
Pappatacis  vor  Beginn  der  Fiebersaison  des  Jahres  1909  einfangen,  nach  Wien  schicken,  und  waren 
imstande,  durch  ihre  Bisse  ein  zwar  typisches,  aber  sehr  leichtes  Fieber  zu  erzeugen.  Sie  verweisen 
nun  darauf,  daß  die  Pappatacifieberepidemien  gleichzeitig  mit  dem  Erscheinen  der  ersten  Pappatacis 
meist  mit  sehr  leichten,  abortiven  Fällen  beginnen,  an  welche  sich  erst  im  weiteren  Verlaufe  schwerere 
Erkrankungen  anschließen;  daraus  könnte  man  schließen,  daß  die  hereditäre  Übertragung  vom 
Insekt  auf  seine  Nachkommen  das  Virus  abschwächt,  und  daß  es  seine  maximale  Wirksamkeit 
alljährlich  erst  durch  den  Aufenthalt  im  Menschen  resp.  durch  den  Wirtswechsel  gewinnt.  < Bei 
einem  anderen,  sehr  ähnlichen  Virus,  dem  Gelbfieber,  ist  die  hereditäre  Übertragung  von  der 
infizierten  Imago  ( Stegomyia ) auf  das  Gelege  nachgewiesen  (Marchoux  u.  Simond,  englische 
Gelbfieberkommission);  auch  hier  verliefen  bezeichnenderweise  jene  Infektionen,  die  durch  hereditär 
infizierte  Mücken  hervorgerufen  wurden,  auffallend  leicht  (Otto). 

Wegen  der  beträchtlichen,  zurzeit  noch  nicht  völlig  überwundenen  Schwierigkeiten,  welche 
die  künstliche  Aufzucht  der  Phlebotomen  darbietet,  konnten  einwandfreie  Versuche  mit  Imagines, 
die  in  der  Gefangenschaft  aus  den  Eiern  infizierter  Weibchen  aufgezogen  wurden,  bisher  nicht 
angestellt  werden. 

Um  die  strittige  Frage  auf  einem  einfacheren  Wege  zu  entscheiden,  schlägt  Birt  vor,  die 
Eier  infizierter  Phlebotomen  zu  einer  Emulsion  zu  verreiben,  die  letztere  zu  filtrieren  und  das  Filtrat 
empfänglichen  Individuen  zu  inokulieren;  Seidelin  wendet  jedoch  dagegen  ein,  daß  sich  der  Er- 
reger, selbst  wenn  er  in  den  Eiern  vorhanden  sein  sollte,  nicht  in  einem  Entwicklungsstadium  be- 
finden muß,  welches  für  den  Menschen  infektiös  ist,  und  hält  kompliziertere  Versuche  für  not- 
wendig. 


Inkubation. 

Die  Inkubation  beträgt  unter  natürlichen  Verhältnissen  durchschnittlich 
4 — 7 Tage  (Taussig,  Gabel,  Doerr,  Birt,  Tedeschi  u.  Napolitani,  Ercolani),  kann 
aber  unter  Umständen  auch  auf  3 — 3%  Tage  herabsinken  (Doerr,  Doerr  u.  Russ, 
Birt,  Wakeling),  wie  teils  epidemiologische  Beobachtungen,  teils  die  Versuche  mit 
infizierten  Phlebotomen  lehren.  Bei  experimenteller  Infektion  mit  Patientenblut 
schwankt  die  Latenzperiode  von  3 — 8%  Tagen  (Doerr,  Birt). 


Symptome  und  Verlauf. 

Prodromalerscheinungen  werden  relativ  selten,  in  etwa  25%  der  Fälle, 
beobachtet;  sie  bestehen  in  Eingenommensein  des  Kopfes,  Müdigkeitsgefühl,  Ver- 
dauungsstörungen, Stuhlverstopfung  und  dauern  meist  nur  wenige  Stunden,  ausnahms- 
weise 1—2  Tage  (Pick,  Karlinski,  Franz).  In  der  Regel  beginnt  die  Krankheit  plötz- 
lich während  der  Tagesbeschäftigung  oder  nachts  im  Schlafe;  Leute,  welche  sich 
noch  unmittelbar  vorher  völlig  wohl  fühlten,  werden  unversehens  von  schwerem 
Krankheitsgefühl  befallen,  und  es  kommt  oft  genug  vor,  daß  selbst  kräftige  Männer 
Zusammenstürzen  oder  sich  im  Freien  an  Ort  und  Stelle  niederlegen  und  nicht  mehr 
imstande  sind,  nahegelegene  Wohnstätten  aufzusuchen. 

Das  Allgemeinbefinden  ist  stets  in  erheblichem  Grade  gestört,  doch  ergeben 
sich  je  nach  der  Intensität  der  Infektion  und  der  Konstitution  des  Patienten  die 
verschiedensten  graduellen  Abstufungen.  Manchmal  setzt  der  Prozeß  schlagartig 
mit  ausgesprochenem  Koma  (Franz,  Castro,  Gaetani)  ein,  in  welchem  die  Kranken 
mit  kongestioniertem  Gesicht  und  stuporösem  Gesichtsausdruck  mehrere  Stunden 
bis  zu  einem  halben  Tage  verharren  ; in  anderen  Fällen  besteht  im  Beginne  Somnolenz, 
Unbesinnlichkeit,  die  Patienten  reagieren  nur  auf  lautes  Anrufen,  stöhnen  und  geben 
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durch  ihre  Mienen  und  Gebärden  zu  erkennen,  daß  sie  an  heftigen  Schmerzen  leiden. 
Gewöhnlich  beobachtet  man  schwere  psychische  Depressionszustände,  starkes  Krank- 
heitsgefühl, völlige  Apathie  und  tiefste  Niedergeschlagenheit  ; sie  fehlen  auch  bei 
leichtem,  abortivem  Verlaufe  nicht,  überdauern  die  eigentliche  Erkrankung  d.  h.  das 
Fieber,  und  können  sich  bis  zu  taedium  vitae  steigern.  Franz  konstatierte,  daß  auch 
intelligente  Menschen,  welche  über  die  Krankheit  orientiert  sind  und  wissen,  daß  in 
kürzester  Zeit  die  Genesung  eintreten  wird,  dasselbe  deprimierte  Verhalten  darbieten 
und  nicht  imstande  sind,  die  Gefühle  der  Gleichgültigkeit  oder  des  Lebensüberdrusses 
sowie  die  Empfindung,  daß  sie  an  einer  schweren  Krankheit  laborieren,  zu  unter- 
drücken. Seltener  kommt  es  zu  Erregungszuständen,  Halluzinationen,  Delirien, 
isolierten  tonischen  oder  klonischen  Krämpfen  in  den  oberen  oder  unteren  Extremi- 
täten, der  Rücken-  oder  Kaumuskulatur,  in  Ausnahmefällen,  bei  welchen  vielleicht 
die  abnorme  Beschaffenheit  des  Nervensystems  die  Grundlage  bildet,  zu  allgemeinen, 
epileptiformen  Konvulsionen  (Franz,  Birt,  Gaetani). 

Gleichzeitig  mit  diesen  Initialsymptomen  setzt  das  Fieber  ein;  unter  Frösteln 
oder  Schüttelfrost  (seltener)  steigt  die  Körpertemperatur  bei  typischem  Verlaufe 

Fig.  5. 


Häufigste  Form  der  Fieberkurve:  plötzlicher  Anstieg,  staffelförmiger  Abfall,  Gesamtdauer  des 
Fiebers  60  Stunden.  - — Die  ausgezogene  Linie  entspricht  dem  Verlauf  der  Temperatur,  die  gestrichelte 
der  Pulsfrequenz.  -f-  bedeutet  den  Beginn  der  Messungen,  O den  Zeitpunkt  des  angeblichen  Krank- 
heitsbeginnes. (Nach  Doerr,  Franz  u.  Taussig.) 

rasch  an  und  erreicht  39,  40°,  ja  sogar  hyperpyretische  Werte  (41,1°,  Franz).  Daran 
schließt  sich  eine  Kontinua,  welche  meist  nur  24—48  Stunden  dauert,  in  einzelnen 
Fällen  aber  auch  3 — 4 (Franz,  Gaetani,  Belille,  Manteufel,  Sarlo-Bisogni,  Carda- 
matis)  oder  selbst  5 — 7Tage  (Loughnan,  Birt,  Taylor  u.  Khan,  Leger  und  Seguinaud, 
Manteufel,  Robinson  u.  Blacicham)  anhält.  Der  Abfall  erfolgt  gewöhnlich  allmählich, 
weniger  häufig  kritisch  und  ist  von  reichlicher,  oft  profuser  Schweißsekretion 
begleitet.  Bei  lytischem  Abfall  zeigt  der  absteigende  Ast  der  Fieberkurve  besonders  in 
den  Morgenstunden  deutliche  Remissionen,  abends  Exazerbationen,  die  um  höchstens 
1°  C differieren.  Hinsichtlich  der  Einzelheiten  vgl.  die  beigegebenen  Fig.  5 — 7;  über 
atjqrisches  Verhalten  des  Fiebers  bei  abortivem  -Verlauf  s.  w.  u.  (S.  378). 

Unter  den  subjektiven  Beschwerden  stehen  obenan  die  Kopfschmerzen 
und  die  konstanten  und  sehr  charakteristischen  Muskelschmerzen;  beide  Sym- 
ptome stellen  sich  mit  dem  Temperaturanstieg  ein,  erreichen  schnell  ihre  maximale 
Intensität  und  verschwinden  meist  mit  dem  Fieberabfall. 

Die  Kopfschmerzen  sind  oft  höchst  intensiv,  über  den  ganzen  Kopf  aus- 
gebreitet oder  vornehmlich  in  den  Augen-,  Stirn-  und  Schläfengegenden  lokalisiert ; sie 
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können  einen  unerträglichen  Grad  erreichen,  so  daß  manche  Kranke  die  Empfindung 
haben,  als  würde  der  Schädel  von  außen  komprimiert  oder  als  müßte  die  Hirnschale 
von  innen  gesprengt  werden  (Franz).  Die  Zephalalgie  kann  ebenso  wie  ein  initiales 
Koma  oder  wie  die  Zustände  von  Somnolenz  und  psychischer  Depression  als  Ausdruck 
der  Lokalisation  des  Virus  im  Zentralnervensystem  oder  als  Wirkung  besonderer 
von  den  Krankheitserregern  produzierter  Toxine  auf  das  Gehirn  aufgefaßt  werden. 


Fig.  6. 


Dreitägiges  Phlebotomusfieber,  vom  Beginne  an  zweistündlich  gemessen.  (Nach  Doerr,  Franz 

u.  Taussig.) 


Fig.  7. 


Zweitägiges  Phlebotomusfieber  mit  kritischem  Abfall  zur  Norm.  (Nach  Doerr,  Franz  u.  Taussig.) 

Die  Muskelschmerzen  fehlen  fast  nie  und  sind  bisweilen  so  stark,  daß  die 
Patienten  besonders  im  Beginne  der  Krankheit  jede  Bewegung  zu  vermeiden  trachten ; 
sie  treten  bei  aktiven  Bewegungen  oder  auf  Druck  stärker  hervor  als  bei  passiven. 
Die  Druckempfindlichkeit  kann  derart  ausgeprägt  sein,  daß  schon  die  bloße  Berührung 
der  Haut,  welche  die  befallenen  Muskelpartien  bedeckt,  hochgradige  Schmerzen  aus- 
löst (Franz).  In  erster  Linie  werden  die  Muskeln  in  der  Kreuz-  und  Lendengegend, 
die  Waden  und  die  Augenmuskeln  befallen,  seltener  die  Muskeln  des  Rückens,  der 
Schultern,  der  Oberarme,  der  Bauch  wand,  der  Oberschenkel  und  der  Interkostal- 
räume. Nach  Franz  sollen  diese  Myalgien  auf  einer  Erkrankung  der  die  Muskeln  ver- 
sorgenden sensiblen  Nerven  beruhen,  da  sich  die  Druckempfindlichkeit  in  vielen  Fällen 
am  stärksten  im  Verlaufe  der  Nervenstämme  oder  an  den  sog.  Druckpunkten  ausprägt. 
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Mit  der  Deferveszenz  schwinden  sie;  die  Funktion  scheint  aber  mit  dem  Aufhören 
der  Schmerzen  nicht  sofort  zur  Norm  zurückzukehren,  da  sich  in  der  Rekonvaleszenz 
oft  durch  längere  Zeit  bei  der  geringsten  Anstrengung  lebhafte  Ermüdungsgefühle 
einstellen . 

An  den  Augen  beobachtet  man  meist  eine  intensive  Injektion  der  Konjunktival- 
gefäße,  welche  sich  mitunter  mit  kleinen  subkonjunktivalenHämorrhagien  kombiniert. 
Die  Hyperämie  betrifft  nicht  nur  die  Bindehaut  der  Lider,  sondern  auch  die  der 
Skleren  und  erscheint  auf  letzteren  meist  nicht  diffus,  sondern  in  Form  eines  roten 
Bandes,  welches  vom  rechten  und  linken  Rand  der  Kornea  zu  den  beiden  Augenwinkeln 
in  äquatorialer  Richtung  hinzieht ; dadurch  erhält  das  Auge  ehren  so  charakteristischen 
Ausdruck,  daß  man  die  Diagnose  oft  schon  von  weitem  mit  großer  Wahrscheinlich- 
keit zu  stellen  vermag  (PicK’sches  Symptom).  Die  Muskeln  der  Bulbi  schmerzen 
heftig,  was  sich  bei  Blickbewegungen,  beim  Öffnen  und  Schließen  der  Lider  geltend 
macht;  die  Bulbi  dürften  auch  selbst  druckempfindlich  sein.  Hierauf  ist  es  wahr- 
scheinlich zurückzuführen,  daß  oft  der  schonendste  Versuch,  das  gesenkte  Oberlid 
vom  Bulbus  abzuheben,  hochgradige  Schmerzen  auslöst  (Lidsymptom  von  T Aussig). 

Ercolani  beobachtete  ausgesprochene  Photophobie. 

Die  Haut  zeigt  — abgesehen  von  den  Residuen  der  Plilebotomenstiche  — 
oft  starke,  durch  vasomotorische  Störungen  bedingte  Rötung,  die  namentlich  im 
Gesicht,  an  den  seitlichen  Partien  der  Brust-  und  Bauchhaut,  zuweilen  auch  am 
Rücken  und  an  den  Streckseiten  der  Extremitäten  hervortritt. 

Außer  diesen  Erythemen  kommen  hier  und  da  Follikulitiden  und  vereinzelte 
Roseolen  vor.  Ausgeprägte  skarlatinöse,  makulöse,  papulöse,  urtikarielle  Exantheme 
oder  Erythema  multiforme  (Franz,  Taussig)  werden  zweifellos  beobachtet,  gehören 
aber  jedenfalls  zu  den  seltenen  Ausnahmen.  Belille,  Birt,  Aravandinos,  Gaetani, 
Manteufel  u.  a.  sahen  an  einem  großen  klinischen  Material  überhaupt  keine 
Hauteruptionen.  Sie  fehlten  auch,  wie  es  scheint,  bei  allen  experimentell  erzeugten 
Erkrankungen  (54  Versuche).  Herpes  (labialis  oder  nasalis)  ist  sehr  selten  (Franz). 

Die  Digestionsorgane  werden  bei  Pappatacifieber  ziemlich  oft  und  bisweilen 
in  höherem  Grade  in  Mitleidenschaft  gezogen;  es  resultieren  dann  die  sog.  gastro- 
intestinalen Formen,  welche  früheren  Autoren  die  Veranlassung  gaben,  Sitz  und 
Infektionspforte  der  Krankheit  in  den  Verdauungskanal  zu  verlegen  und  danach 
den  ganzen  Prozeß  zu  benennen  (endemischer  Magendarmkatarrh,  Gastroenteritis 
climatica).  Die  Beteiligung  des  Magendarmkanals  an  dem  Decursus  morbi  schwankt 
aber  ziemlich  beträchtlich,  und  zwar  je  nach  den  einzelnen  Individuen,  vorzüglich 
aber  je  nach  den  Epidemien,  so  daß  die  betreffenden  Symptome  in  manchem  Sommer 
oder  an  manchen  Orten  ganz  fehlen  (Belille,  Gaetani),  bei  anderen  Seuchenaus- 
brüchen wieder  fast  jeden  Fall  komplizieren  und  stark  in  den  Vordergrund  treten. 
Der  Appetit  ist  fast  stets  ganz  geschwunden,  die  Zunge  belegt,  und  zwar  oft  an 
den  Rändern,  so  daß  ein  mittlerer  dreieckiger  Bezirk  (mit  der  Basis  der  Zungenspitze 
zugewendet)  frei  bleibt  (Pick),  der  weiche  Gaumen,  das  Zäpfchen  und  die  Gaumen- 
bögen, die  Tonsillen  und  die  hintere  Pharynxwand  erscheinen  häufig  gerötet, 
geschwellt,  von  kleinen  submukösen  Ekchymosen  durchsetzt.  Meist  besteht  inten- 
siver foetor  ex  ore. 

Das  Abdomen  ist  bei  den  gastrointestinalen  Formen  aufgetrieben,  die  Magen- 
gegend schmerzhaft  und  druckempfindlich;  in  etwa  25  — 30%  der  Fälle  beobachtet 
man  initiales,  heftiges,  galliges  Erbrechen  (Birt,  Franz,  Pick,  Taussig,  Loughnan, 
Clark  u.  A.).  Zu  Beginn  besteht  gewöhnlich  Obstipation,  die  zuweilen  (nach  Birt 
bei  20%)  von  Diarrhöen  gefolgt  wird,  welche  am  2.  Tage  oder  später,  oft  erst  nach 
der  Entfieberung  einsetzen,  sehr  heftig  und  anhaltend  und  manchmal  blutig  sein 
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können  (Franz  u.  Kolär,  mündliche  Berichte  über  die  Epidemie  in  Trebinje  1911 
von  Reich,  Manteufel,  Loughnan,  Birt). 

Ikterus  wird  als  gelegentliches  Vorkommnis  von  manchen  Beobachtern  er- 
wähnt (Pick,  Franz,  Taussig,  Ercolani);  es  ist  aber  fraglich,  ob  hier  nicht  Ver- 
wechslungen mit  WEiL’scher  Krankheit  (Insektenstichikterus)  vorliegen  (s.  d.  S.  425). 

Die  Milz  ist  nicht  vergrößert  (Franz,  Robinson  u.  Blackham,  Aravandinos, 
Birt,  Gaetani,  Taylor  u.  Khan);  ein  deutlicher  Milztumor  (Ercolani,  Sarlo-Bisogni) 
muß  stets  den  Verdacht  erwecken,  daß  es  sich  nicht  um  Phlebotomusfieber,  sondern 
um  eine  andere  Infektion  (Malaria,  Rekurrens,  WEiL’sche  Krankheit,  Typhus,  Para- 
typhus, undulierendes  Fieber)  oder  doch  um  eine  Komplikation  mit  einer  solchen 
handelt. 

Die  Untersuchung  des  Harns  ergibt  außer  geringer  febriler  Albuminurie  und 
Vermehrung  des  Indikans  (bei  gastrointestinalen  Formen)  keine  pathologischen 
Befunde  (Franz,  Aravandinos,  Birt  u.  a.).  Gaetani  sah  einmal  stärkere  Albuminurie, 
Signer,  Gabbi  in  je  einem  Falle,  Ercolani  bei  zwei  Patienten  eine  typische,  akute 
Nephritis;  hier  dürften  wohl  zufällige  Komplikationen  bzw.  Koinzidenzen  vorliegen, 
die  mit  dem  Infektionsprozeß  nicht  in  Zusammenhang  stehen. 

Die  Pulsfrequenz  beträgt  am  1.  Krankheitstage  bei  einer  Temperatur  von 
40°C  90  — 100  Schläge  pro  Minute,  bei  niedrigeren  Wärmegraden  entsprechend  weniger, 
ist  also  schon  um  diese  Zeit  geringer,  als  man  nach  der  Fieberhöhe  erwarten  sollte. 
Am  2.  oder  3.  Tage  setzt  ziemlich  regelmäßig  eine  ausgesprochene  Bradykardie 
ein  (46  — 52  Herzkontraktionen  in  der  Minute),  welche  besonders  bei  ruhiger,  hori- 
zontaler Lage  hervortritt  und  bei  physischen  Anstrengungen  leicht  in  Tachykardie 
übergeht;  sie  kann  die  Entfieberung  überdauern  und  eine  Woche  oder  noch  länger 
anhalten  (Franz,  Hale,  Pereira  dos  Santos,  TaYLOR  u.  Khan,  Birt,  Loughnan, 
Cardamatis,  Aravandinos,  Ercolani,  Belille,  Clark). 

Im  Blute  ist  die  Zahl  der  Leukozyten  konstant  vermindert  (Franz,  Franz 
u.  Kolär,  Ercolani,  Birt,  Belille,  Loughnan,  Gabbi,  Phillips).  Die  Leukopenie 
besteht  schon  am  1.  Tage,  ja  wenige  Stunden  nach  dem  Fieberbeginn  (die  Zählung 
ergibt  in  dieser  Periode  3000  — 5000),  steigert  sich  im  weiteren  Verlaufe  und 
erreicht  mit  dem  Fieberabfall  das  Minimum  (1400  — 2300  L.).  Der  Anstieg  in  der 
Rekonvaleszenz  erfolgt  nur  langsam,  so  daß  normale  Werte  erst  um  den  8.  Tag 
gefunden  werden.  Treten  Exantheme  oder  Erytheme  auf,  so  fehlt  die  Leukopenie; 
bei  Eiterungen  (nach  sekundär  infizierten  Phlebotomenstichen)  beobachtet  man 
Leukozytose.  An  der  Leukopenie  sind  hauptsächlich  die  polynukleären  neutro- 
philen Leukozyten  und  die  Eosinophilen  beteiligt,  während  die  Lymphozyten  meist 
prozentuell  vermehrt  sind,  oft  bis  auf  das  Doppelte  der  Norm  (vgl.  hierzu  die 
„Dengue“  S.  412). 

Auffallend  ist  in  manchen  Fällen  die  Neigung  zu  Blutungen.  Abgesehen 
von  den  häufiger  auftretenden  kleinen  Petechien  der  Haut  und  submukösen  punkt- 
förmigen Ekchymosen  im  Munde,  am  Gaumen,  der  hinteren  Rachen  wand,  der  Con- 
junctiva  bulbi  und  palpebrarum  kommt  es  bisweilen  zu  stärkeren  Blutungen  aus 
dem  Zahnfleisch,  der  Nase,  dem  Magen  (blutiges  Erbrechen)  oder  dem  Darme  (blutige 
Stühle).  Relativ  oft  stellt  sich  Nasenbluten  ein,  manchmal  schon  im  Beginn,  gewöhn- 
lich jedoch  erst  am  2.  oder  3.  Tage  und  wiederholt  sich  dann  öfters  während  der 
Rekonvaleszenz  (Franz  u.  Kolär,  Birt,  Gaetani).  Die  Blutungen,  das  Erbrechen  und 
die  Diarrhöen  verleihen  manchem  Falle  eine  gewisse  klinische  Ähnlichkeit  mit  dem 
Gelbfieber,  besonders  mit  den  abortiven  Formen  desselben;  bemerkenswerterweise 
treten  die  genannten  Symptome  hier  wie  dort  erst  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit 
auf,  in  der  Regel  erst  nach  dem  Schwinden  des  Fiebers. 

Die  Gelenke  bleiben  so  gut  wie  immer  verschont. 
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Gaetani  beobachtete  leichte  Schwellungen  der  oberflächlichen  Lymphknoten. 

Katarrhalische  Affektionen  (Koryza,  Bronchitiden)  scheinen  bei  manchen 
Epidemien  häufig  vorzukommen  (Taylor,  u.  Khan.  Doerr,  Loughnan,  Gaetani), 
während  sie  bei  anderen  völlig  fehlen. 

Relapse  und  Rezidive  sind  nicht  selten  (Gabel,  Taussig,  Franz,  Hale, 
Gaetani,  Leger  u.  Se  iuinaud);  bei  letzteren  kann  das  freie  Intervall  24—28  Stunden 
(Franz),  3 — 5 Tage  (Hale,  Birt),  aber  auch  mehr  betragen  (vgl.  Fig.  8).  Daß  es  sich 
bei  längerer  Dauer  des  apyretischen  Stadiums  um  wirkliche  Rezidive  und  nicht 
um  Neuinfektionen  handelt,  beweisen  Beobachtungen  von  Taussig,  welche  Per- 
sonen betrafen,  die  nach  ihrer  ersten  Erkrankung  das  verseuchte  Gebiet  ver- 
lassen hatten  und  in  immuner  Gegend  neuerlich  vom  Fieber  ergriffen  wurden.  Körper- 
liche Anstrengungen  (größere  Märsche)  scheinen  besonders  geeignet,  Rückfälle  aus- 
zulösen (Taussig).  Rezidive  nach  vierwöchentlicher  oder  längerer  fieberfreier  Pause 
sind  bisher  unbekannt. 

Nach  Hale  soll  sich  die  Zunge  des  Kranken  selbst  während  einer  dreitägigen 
Apyrexie  nicht  reinigen,  wenn  ein  Rezidiv  bevorsteht.  Auch  soll  das  Rezidiv  vom 


Fig.  8. 


Nach  eintägigem  Intervall  erfolgtes  Rezidiv.  (Nach  Doerr,  Franz  u.  Taussig.) 


primären  Anfall  dadurch  sich  unterscheiden,  daß  die  Muskelschmerzen  (besonders  der 
Lumbago)  nicht  wiederkehren. 

Verlauf,  Schwere  und  Art  der  Erkrankung  zeigen  sowohl  nach  den  einzelnen 
Fällen,  als  auch  in  verschiedenen  Epidemien  mannigfache  Schwankungen.  Bald 
herrschen  das  Fieber  und  die  nervösen  Symptome  vor,  bald  wieder  die  gastrointesti- 
nalen Störungen ; ferner  existieren  von  foudroyant  auftretenden  Fällen  mit  Hyper- 
pyrexie,  schwerer  Bewußtseinsstörung,  exzessiver  Schmerzhaftigkeit  der  Muskeln 
alle  Abstufungen  bis  zu  einem  völlig  abortiven  Verlauf.  Abortive  Fälle  sind  namentlich 
im  Beginne  jeder  Fiebersaison  häufig  und  zeichnen  sich  meist  dadurch  aus,  daß  das 
Fieber  sehr  gering  ist  (einige  Zehntelgrade  über  37)  oder  ganz  fehlt,  während  sich  die 
Darmsymptome  um  so  stärker  ausprägen  (intensive  Diarrhöen);  ihre  Zugehörigkeit 
zum  Phlebotomusfieber  ergibt  sich  vor  allem  aus  der  Tatsache,  daß  sie  auch  experi- 
mentell (durch  Injektion  von  Patientenblut  oder  Phlebotomenstiche)  hervorgerufen 
werden  können  (Doerr,  Doerr  u.  Russ,  Birt),  ferner  aus  der  Beobachtung,  daß 
Personen,  die  eine  abortive  Attacke  überstanden  haben,  gegen  neuerliche  Infektionen 
geschützt  sind. 

Auch  das  Verhalten  der  Rekonvaleszenz  schwankt  nach  der  Epidemie;  es  wird 
aber  auch  in  hohem  Grade  durch  die  Konstitution  des  Rekonvaleszenten  und  durch 
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das  Klima  des  Aufenthaltsortes  während  der  Genesungsperiode  beeinflußt.  So  er- 
klären sich  die  innerhalb  weiter  Grenzen  schwankenden  Berichte  der  Autoren  aus 
verschiedenen  Ländern.  Wir  selbst  und  andere  Ärzte  wie  Hale,  Gaetani,  Robinson 
u.  Blackham,  Franz,  Birt  beobachteten  kräftige  Individuen  in  großer  Zahl  (besonders 
Soldaten),  welche  sofort  nach  dem  Absinken  des  Fiebers  vollen  Appetit  zeigten 
und  von  allen  Beschwerden  befreit  waren.  Im  allgemeinen  vergehen  nach  der  Ent- 
fieberung doch  gewöhnlich  einige  Tage,  während  welcher  die  Patienten  an  allge- 
meiner Mattigkeit,  Anorexie,  Neigung  zu  Schweißausbruch,  psychischer  Verstimmung 
leiden.  Bisweilen  ist  die  Genesung  protrahiert,  verschiedene  Symptome,  wie 
Diarrhöen,  Empfindlichkeit  des  Magens,  Apathie  und  Lebensüberdruß,  Unlust  oder 
Unfähigkeit  zu  körperlicher  oder  geistiger  Arbeit  halten  durch  Wochen  oder 
Monate  an,  die  Leute  kommen  in  ihrem  Ernährungszustände  herab  und  erholen 
sich  erst  in  einem  anderen  Klima  völlig.  Bei  Fremden  scheint  dies  häufiger  vor- 
zukommen als  bei  Einheimischen.  Taussi g beobachtete  bei  einzelnen  Fällen  nach 
dem  Fieberabfalle  Psychosen  in  der  Form  von  akuter  Verwirrtheit. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  sehr  günstig,  der  eigentliche  Krankheits- 
verlauf währt  nur  wenige  Tage,  Residuen  in  Form  dauernder  Gesundheitsstörungen 
bleiben  nicht  zurück  und  es  erfolgt  schließlich  stets  — bisweilen  allerdings  nach 
längerer  Rekonvaleszenz  — die  restitutio  ad  integrum.  Die  Mortalität  ist  gleich 
Null;  die  beobachteten  Todesfälle  (s.  patholog.  Anatomie)  waren  stets  durch  hin- 
zugetretene Komplikationen  verursacht. 

Diagnose. 

Es  dürfte  sich  nicht  nur  vom  theoretischen,  sondern  auch  vom  praktischen 
Standpunkte  aus  empfehlen,  zwei  Fragen  voneinander  schärfer  als  bisher  zu  sondern: 
die  eine  verlangt  die  primäre  Entscheidung,  ob  eine  bestimmte  Sommerfieberepidemie 
dem  Phlebotomenfieber  zuzuzählen  ist  oder  nicht,  die  zweite  betrifft  die  diagnosti- 
schen Kriterien,  die  uns  zur  Erkennung  der  Einzelfälle  innerhalb  einer  bereits  sicher- 
gestellten Epidemie  zur  Disposition  stehen. 

In  erster  Hinsicht  scheint  nur  ein  Weg  gangbar,  wenn  man  zu  einem  verläß- 
lichen Resultat  gelangen  will.  Er  besteht  in  der  experimentellen  Übertragung  des 
fraglichen  Fiebers  durch  Phlebotomenstiche  auf  gesunde  Individuen,  ist  (wenn  man 
nicht  aus  prinzipiellen  Gründen  jeden  Versuch  am  Menschen  ablehnt)  völlig  un- 
bedenklich und  verspricht  jedenfalls  eine  Bereicherung  unserer  noch  lücken- 
haften Kenntnisse. 

Auch  die  Verimpfung  von  Patientenblut,  namentlich  im  filtrierten  Zustande, 
könnte  gewisse  Anhaltspunkte  ergeben.  Am  ersten  Krankheitstag  entnommenes 
Blut  ist  zwar  sowohl  beim  Pappatacifieber  als  bei  der  Dengue  und  vielleicht  auch 
bei  anderen  ähnlichen,  durch  Dipteren  übertragbaren  Fieberformen  infektiös,  und 
die  experimentell  erzeugte  Krankheit  läßt  sich  wegen  ihrer  oft  unbestimmten  Sympto- 
matologie nicht  immer  klinisch  erkennen ; im  weiteren  Krankheitsverlauf  behält 
jedoch  das  Dengueblut  seine  Virulenz,  das  Blut  des  Pappatacifieberkranken  verliert 
sie  nach  24  Stunden,  was  jedenfalls  zur  Unterscheidung  einer  Alternative  heran - 
gezogen  werden  kann.  Auch  wäre  es  aussichtsvoll,  Menschen,  welche  Pappataci- 
fieber überstanden  haben  und  immun  geworden  sind,  mit  filtriertem  Blut  zu  impfen; 
der  positive  Erfolg  würde  für  das  Vorhandensein  einer  anderen  Virus,  z.  B.  des  Dengue- 
erregers  in  der  benützten  Blutprobe  sprechen1).  Derartige  homologe  oder  gekreuzte 
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Inokulationsexperimente  dürften  innerhalb  der  zulässigen  Grenzen  auch  deshalb 
zu  befürworten  sein,  weil  sie  die  Abgrenzung  bestimmter  Krankheitseinheiten  inner- 
halb der  ganzen  Gruppe  erleichtern  und  die  Immunitätsverhältnisse  bei  den  einzelnen 
Infektionstypen  klarstellen  dürften. 

Für  jeden  Fall  ist  aber  zu  verlangen,  daß  in  der  betreffenden  Gegend  und  zur 
Seuchezeit  Phlebotomen  Vorkommen  und  zwar  bis  auf  weiteres  Phlebotomus  papa- 
tasii,  und  daß  die  klinischen  Charaktere  der  Epidemie  dem  festgelegten  Krankheits- 
bild in  allen  wesentlichen  Punkten  entsprechen. 

Die  Diagnose  des  Einzelfalles  stützt  sich  auf  epidemiologische  (verseuchte 
Gegend,  kritische  Jahreszeit)  und  [klinische  Argumente. 

fX  Eine  Serodiagnose  der  Krankheit  existiert  zurzeit  nicht.  Ophthalmo-  und  Kutanreaktionen 
mit  virulentem  Blut  von  Pappatacifieberkranken  fielen  negativ  aus;  auch  gab  Serum  von  Patienten 
mit  Serum  von  Rekonvaleszenten  vermengt  keine  sichtbare  Präzipitation  (Birt). 

Handelt  es  sich  um  typische,  gut  ausgeprägte  Fälle  zur  Zeit  des  Morbiditäts- 
maximums, so  bietet  die  Diagnose  keine  besonderen  Schwierigkeiten.  Im  Beginne  könnte 
man  bei  schwerer  Benommenheit  und  hohem  Fieber  an  Typhus,  Paratyphus,  Malaria, 
Mittelmeerfieber,  Rekurrens  usw. denken,  doch  schützen  entsprechende  mikroskopische, 
bakteriologische  und  serodiagnostische  Untersuchungen  schon  im  Initialstadium  vor 
derartigen  Verwechslungen ; der  weitere  Verlauf  des  Phlebotomenfiebers  stellt  jeden- 
falls den  Sachverhalt  bald  klar.  Die  Influenza,  insbesondere  jene  Form,  welche 
mit  starker  Beteiligung  des  Zentralnervensystems  und  heftigen  Muskelschmerzen 
einhergeht,  steht  klinisch  dem  Phlebotomusfieber  am  nächsten ; sie  tr'tt  aber  meist 
in  der  kalten  Jahreszeit  auf,  im  Sommer  nur  selten  und  vereinzelt,  verläuft  gewöhn- 
lich unter  stärkerer  Bronchitis,  eventuell  mit  Pneumonie,  Pleuritis,  kann  auch  in  einem 
erheblichen  Prozentsatz  der  Fälle  durch  den  Nachweis  der  PFEiFFER’schen  Bazillen 
im  Sputum  erkannt  werden.  Doerr  fand  jedoch  in  einigen  Fällen  von  Pappatacifieber 
Influenzabazillen  im  Auswurf;  eine  Krankheit  schließt  daher  nicht  notwendig  die 
andere  aus. 

Große  Ähnlichkeit  weisen  manche  Fälle  mit  der  Insolation  (Hitzschlag)  auf; 
hier  entscheidet  die  Berücksichtigung  der  Umstände,  unter  welchen  die  Erkrankung 
erfolgte,  und  das  Verhalten  des  Kranken  in  den  späteren  Stadien  des  Prozesses. 

Abortive  Fälle  von  Pappatacifieber  oder  gastrointestinale  Formen  sind  oft 
schwer  von  akuten  Magen-Darmkatarrhen  zu  unterscheiden;  die  Anamnese,  das 
gesamte  Krankheitsbild,  die  nervösen  und  psychischen  Erscheinungen  können  jedoch 
mit  Vorteil  zu  Rate  gezogen  werden. 

Außerordentlich  schwer,  ja  unmöglich  (Birt)  kann  die  Abgrenzung  des  Pappataci- 
fiebers von  anderen  Infektionen  des  gleichen  Typus  werden,  die  in  derselben  Gegend 
grassieren,  z.  B.  von  der  Dengue  (s.cl.  folgende  Kapitel),  von  abortivem  Gelbfieber, 
WEiL’scher  Krankheit  usw.,  speziell  wenn  es  sich  um  atypische  Verlaufsarten  handelt. 
Weiß  man  doch  nicht  einmal,  wie  viele  derartige,  von  einander  differierende 
Infektionsformen  existieren. 

Bei  jedem  Verdacht  auf  Phlebotomusfieber  wird  man  daher  zu  erheben 
trachten,  ob  der  Betreffende  in  der  Zeit  vor  seiner  Erkrankung  (3.-9.  Tag)  von 
Phlebotomen  gestochen  wurde,  und  wird  die  Körperoberfläche  sorgfältig  nach 
den  für  den  Erfahrenen  ziemlich  charakteristischen  Residuen  solcher  Stiche  durch- 
mustern; es  ist  aber  zu  berücksichtigen,  daß  viele,  selbst  gebildete  Leute  die  kleinen 
Mücken,  welche  nur  zur  Nachtzeit  schwärmen,  bei  Tage  aber  der  Aufmerksamkeit 
leicht  entgehen,  gar  nicht  kennen,  daß  ferner  manche  Individuen  die  Phlebotomen- 
stiche nicht  spüren  und  lokal  auf  dieselben  gar  nicht  reagieren,  so  daß  alle  derartigen 
Angaben  sehr  skeptisch  aufzunehmen  sind. 


Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder. 


381 


Therapie. 

Chemotherapeutische  Spezifika  sind  nicht  bekannt. 

Gegen  die  anfängliche  Obstipation  verordnet  man  Abführmittel  (Rheum,  Pulv. 
liquiritiae  compos.,  Ol.  ricini,  Phenolphthalein),  vermeidet  aber  Drastika  (höhere 
Kalomeldosen  usw.),  um  nicht  die  im  späteren  Verlaufe  häufig  spontan  eintretenden, 
profusen  und  schwer  stillbaren  Diarrhöen  zu  provozieren.  Sehr  günstig  wirken  Dia- 
phoretika,  Pilokarpininjektionen,  Salipyrin,  besonders  aber  Aspirin  (Acid.  acetylo- 
salicylicum),  welch  letzteres  man  während  des  Fieberstadiums  3 mal  täglich  zu  je 
1 g nehmen  läßt ; es  lindert  die  Schmerzen  und  die  nervösen  Symptome  und  scheint 
auch  das  Auftreten  von  Relapsen  oder  von  unangenehmen  Erscheinungen  in  der 
Rekonvaleszenz  bis  zu  einem  gewissen  Grade  zu  verhindern.  Das  beste  Mittel  zur 
Bekämpfung  intensiver  Muskelschmerzen  ist  Pyramidon. 

In  der  Rekonvaleszenz  empfehlen  sich  Ruhe  (da  körperliche  Anstrengungen 
leicht  zu  Rezidiven  führen),  roborierende  Diät,  Überwachung  der  Verdauungsfunk- 
tionen, Eisenarsenpräparate;  bei  verzögerter  Genesung  nach  schweren  Formen 
Wechsel  des  Aufenthaltes  (nördlichere  Gegenden,  hochgelegene  Orte  im  Seuchegebiet). 

Prophylaxe. 

Um  das  Phlebotomusfieber  auszurotten  oder  doch  wenigstens  die  Zahl  der 
jährlich  auftretenden  Fälle  erheblich  einzuschränken,  wären  zunächst  von  seiten  der 
kompetenten  Behörden  alle  Maßnahmen  durchzuführen,  von  denen  man  sich  nach 
dem  gegenwärtigen  Stande  der  Kenntnisse  eine  Verminderung  der  übertragen- 
den Insekten  versprechen  darf.  Dies  erscheint  um  so  notwendiger,  als  die  Phlebo- 
tomen gegründeten  Vermutungen  zufolge  auch  andere  Infektionen  verbreiten  dürften ; 
auch  leiden  die  meisten  Menschen,  besonders  Eingewanderte,  Frauen,  Kinder  unter 
den  Stichen  dieser  Dipteren  so  schrecklich,  daß  einem  Überhandnehmen  derselben, 
auch  wenn  sie  keine  Virusträger  wären,  gesteuert  werden  müßte.  Alles  Nötige  hierüber 
findet  man  in  unserem  Artikel  ,,Die  Phlebotomen“  in  Bd.  I dieses  Handbuchs. 

Den  Einfluß  der  Phlebotomenvernichtung  auf  die  Fieberfrequenz  kann  man 
in  wirksamer  Weise  durch  die  von  Doerr  vorgeschlagene,  von  Robinson  u.  Blackham 
befürwortete  Eliminierung  der  Infektionsquellen  unterstützen.  Die  Unter- 
bringung der  an  Pappatacifieber  Leidenden  unter  andersartig  Kranken  oder  gar 
ihre  Belassung  in  den  Schlafräumen  der  Gesunden  ist  ein  Fehler;  einem  der- 
artigen Vorgehen  ist  es  zuzuschreiben,  daß  in  den  Spitälern  so  viele  auto- 
chthone  Infektionen  beobachtet  werden,  und  daß  in  gemeinsamen  Schlafzimmern 
(Kasernen  usw.)  ein  Insasse  nach  dem  anderen  ergriffen  wird,  wenn  einmal  die 
Einschleppung  des  Virus  erfolgt  ist.  Es  ist  daher  angezeigt,  die  Kranken  so 
rasch  als  möglich  zu  isolieren  und  in  Unterkunft  zu  schaffen,  welche  vor  den 
Phlebotomen  geschützt  und  von  den  Wohnstätten  gesunder  Menschen  200  — 300  m 
entfernt  ist;  auf  diese  Art  ließe  sich  jedenfalls  die  Aufnahme  des  Virus  durch  die 
Phlebotomen  verhüten  (Doerr).  Freilich  stößt  die  exakte  Durchführung  dieser  Maß- 
regel auf  mehrfache  Schwierigkeiten.  Der  Kranke  ist  nur  während  der  ersten 
24  Stunden  infektiös  resp.  er  beherbergt  die  Keime  nur  während  dieser  Zeit  im 
zirkulierenden  Blute ; das  kürzt  zwar  die  notwendige  Dauer  der  Isolierung  in  einer  für 
das  massenhafte  Auftreten  der  Krankheit  höchst  wünschenswerten  Weise  ab,  bedingt 
aber  den  Übelstand,  daß  man  mit  der  Isolierung  häufig  zu  spät  kommt  (Marett).  Ferner 
ist  es  nicht  gerade  leicht  , die  Krankenzimmer  phlebotomenfrei  zu  erhalten,  da  gewöhn- 
liche Moskitonetze  von  den  Pappatacis  ohne  Mühe  durchwandert  werden  (Marett, 
Newstead),  und  da  hinreichend  feinmaschige  Gewebe  als  Abschlußmittel  von  Türen 
und  Fenstern  die  Lufterneuerung  vollkommen  verhindern,  somit  in  den  Schlafräumen 
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eine  unerträglich  heiße  und  dunstige  Atmosphäre  schaffen  würden.  Newstead  schlägt 
vor,  die  Kranken  unter  Schlafnetzen  aus  feinstem  Organtin  schlafen  zu  lassen,  der 
an  seinem  Rande  mit  einer  1 x/2  Ruß  breiten  Bordüre  aus  Kaliko  umsäumt  ist;  dieser 
Kalikobesatz  wird  allseits  unter  die  Matratze  eingeschoben,  verhindert,  daß  die 
Patienten  an  Körperteilen  gestochen  werden,  die  mit  demselben  in  Kontakt  geraten, 
und  hält  den  Zug  und  sonstige  Strapazen  besser  aus,  als  das  feinmaschige,  leicht 
zerreißliche  Gewebe.  Doch  müßten  in  solchen  Zimmern  elektrische  Ventilationsfächer 
während  der  Nacht  in  Gang  erhalten  werden,  da  sonst  der  Aufenthalt  unter  den 
Netzen  unmöglich  wäre.  Wo  Elektrizität  nicht  zur  Verfügung  steht  oder  zu  teuer 
ist,  könnte  man  oftmalige  Formalindesinfektion  der  Krankenzimmer  verwenden, 
um  die  Menge  der  Phlebotomen  zu  vermindern. 

Die  Entfernung  der  Kranken  aus  den  Wohnräumen  Gesunder  wäre  mit  einer 
Formalindesinfektion  (mit  Sprayapparat)  der  letzteren  zu  kombinieren,  da  man  ja 
annehmen  muß,  daß  sich  in  denselben  infizierte  Phlebotomen  befinden.  Dieses 
Vorgehen  ist  jedenfalls  recht  wirkungsvoll,  wofür  Marett  ein  Beispiel  bringt.  In  einem 
Zimmer  einer  Festung  auf  Malta  traten  am  18.,  19.  und  21.  Juni  Fälle  von  Pappataci- 
fieber auf,  welche  ins  Hospital  geschafft  wurden ; darauf  wurde  der  Raum  mit  Formalin- 
spray  desinfiziert,  was  das  Absterben  vieler  „Moskitos  und  sandllies“  zur  Folge  hatte. 
Am  24.  Juni  trat  noch  ein  Fall  auf  (der  sich  zur  Zeit  der  Desinfektion  schon  in 
der  Inkubation  befand),  darauf  sistierten  die  Neuerkrankungen  durch  volle  drei 
Wochen. 

In  ähnlicher  Weise  wäre  der  Schutz  der  Gesunden  durchzuführen.  Die  in 
warmen  Ländern  übliche  Moskitosicherung  der  Häuser  hält  die  Phlebotomen,  wie 
erwähnt, nicht  ab;  feinmaschigere  Abschlußmittel  wären  wohl  nur  bei  stark  gesteigerter 
Ventilation  zu  ertragen,  wie  sie  durch  elektrische  Ventilation  oder  durch  die  Ver- 
wendung der  indischen  Punkahs  (Robinson  u.  Blackham)  ermöglicht  wird.  Die  in 
dieser  Richtung  vorliegenden  Erfahrungen  sind  spärlich  ; Belille  sah  bei  einem  Marine- 
detachement von  19  Mann  14  erkranken,  nach  Anbringung  feinmaschiger  Netze 
von  42  nur  5.  Empfehlenswerte  Maßregeln  sind  weiter:  Formalindesinfektionen, 
Erprobung  des  von  Giemsa  empfohlenen  „Mückenfluids“  in  Sprayform,  Räucherungen, 
Erregung  starken  Luftzuges  während  der  Schlafzeit,  Vermeidung  des  An zündens  von 
Licht  bei  offenen  Türen  und  Fenstern,  besonders  auch  Verlegung  der  Schlairäume 
auf  erhöhte,  phlebotomenfreie  Plätze. 

Hale  blieb  in  Kamptee  von  Phlebotomenstichen  verschont,  als  er  in  seinem,  Tag  und  Nacht 
unter  einem  gewöhnlichen  Schlafnetz  stehenden  Bett  einige  Stücke  Kampfer  hielt;  die  Pappatacis 
sammelten  sich  an  der  Außenseite  des  Netzes  während  der  Nacht  an,  drangen  aber  nicht  durch 
die  Maschen  ein.  Hale  sah  ferner,  daß  Bepinseln  mit  Jodtinktur  die  Lokalreaktion  nach  Phlebo- 
tomenstichen verhindert,  und  hält  es  für  möglich,  daß  man  auf  diese  Art  oder  durch  Einnehmen 
von  Jodnatrium  dem  Ausbruch  der  Krankheit  Vorbeugen  kann.  Experimente  stehen  noch  aus. 

Der  Aufenthalt  im  Freien  während  der  Nachtzeit  bedeutet  keine  besondere  Gefahr,  da  die 
Phlebotomen  meist  in  den  Wohnräumen  stechen. 


Manche  Autoren  empfahlen  stark  riechende  Salben,  mit  denen  die  Haut  vor 
dem  Zubettgehen  eingerieben  werden  soll,  um  die  Phlebotomen  abzuhalten.  So 
Marett: 


Ung.  acid.  boric.  • oder 

Ung.  zinz.  oxycl. 

Ung.  Eucalypti  aa  10,0 
Calomel.  0,5 

Mf.  unguentum 


Lanolin . 

Ol.  olivar.  aa  15,0 

Ol.  verbenae  gtt.  X. 
Aq.  calcis  30,0 

Mf.  unguentum 
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oder  Crawford  (zit.  nach  Newstead): 

Ol.  Anisi 
Ol.  Eucalypti 
Ol.  Therebinthinae 
Ung.  Acid.  borac. 

Nach  Grassi  helfen  diese  Salben  wenig  und  nur  dann,  wenn  die  Zahl  der  Plage- 
geister nicht  zu  groß  ist. 
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II.  Das  Denguefieber. 

Definition. 

Das  Denguefieber  ist  ein  gutartiges  kurzfristiges  Fieber  der  warmen  Länder, 
welches  durch  das  Auftreten  polymorpher  Exantheme  klinisch  charakterisiert  ist ; der 
Erreger  ist  unbekannt,  gehört  in  die  Kategorie  der  filtrierbaren  Virusarten  und  wird 
höchstwahrscheinlich  ausschließlich  durch  die  Stiche  gewisser  Stechmücken  ( Culex 
fatigans)  übertragen. 


Synonyma. 

Die  Etymologie  des  Wortes  „Dengue“  ist  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt.  Nach  Vambery  ist 
Dengue  ein  altarabischer  Ausdruck,  der  „große  Mattigkeit,  Abgeschlagenheit“  bedeutet;  andere 
Sprachkenner  leiten  es  von  dem  ostafrikanischen  „dinga“  oder  dem  indischen  „dangue“  ab,  welche 
beide  mit  „Schlag,  Trommelschlag“  zu  übersetzen  wären,  und  entweder  den  plötzlichen  Beginn 
der  Krankheit  bezeichnen  sollen  (Leichtenstern)  oder  auf  die  heftigen  Kopfschmerzen  anspielen, 
welche  das  Gehirn  wie  ein  Paukenschall  durchdröhnen  (Ornstein).  Stekoulis  läßt  das  Wort  dem 
Hebräischen  entstammen  und  „Brand,  Entzündung“  bedeuten.  Collin  u.  Hirsch  sehen  im  „Dengue- 
fieber“ das  korrumpierte  englische  Dandy  fever,  eine  Bezeichnung,  die  man  der  Krankheit  wegen 
des  steifen,  gezierten  Ganges  beigelegt  haben  soll,  den  die  Patienten  wegen  ihrer  Muskel-  und  Ge- 
lenkschmerzen annehmen;  Zülzer  glaubt,  daß  Dengue  spanischen  Ursprungs  und  von  denguere 
= geziert  abzuleiten  sei,  also  eine  ähnliche  Bedeutung  besitze  wie  Dandy  fever,  v.  Düring  verwirft 
die  Erklärungen  von  Zülzer,  sowie  von  Collin  u.  Hirsch;  Denguefieber  ist  nicht  aus  Dandy  fever 
durch  Verballhornung  entstanden,  sondern  umgekehrt.  Der  ungewissen  Ableitung  entsprechend 
findet  man  auch  der  Dengue  (Zülzer),  die  Dengue  (im  Franzos,  la  Dengue  sc.  fievre)  und  das 
Dengue  sc.  Fieber;  die  zweitgenannte  Schreibweise  herrscht  vor. 

Für  „Dengue“  existiert  eine  große  Zahl  synonymer  Bezeichnungen,  welche  von  verschiedenen 
Autoren  zusammengestellt  wurden,  am  vollständigsten  durch  van  der  Burg,  dessen  Angaben  wir 
im  folgenden  hauptsächlich  benutzen. 

Deutsch:  Knieübel  (Pruner),  Dengue,  Denguefieber,  Dengelfieber,  Dangue,  dangueisches 
Fieber,  dange'isches  Fieber  (Griechenland),  Gelenkfieber,  Insolationsfieber,  fieberhafter  Rheuma- 
tismus oder  rheumatische  Influenz  (Pruner). 

Lateinisch:  Febris  rheumatica  exanthematica,  F.  articularis  rheumatica,  Rheumatismus 
febrilis  exanthematosus,  Rheumatismus  febrilis  epidemicus,  Roseola  rheumatica,  Exanthesis  ar- 
throsia  oder  E.  rosalia,  Scarlatina  rheumatica,  Febris  endemica  cum  roseola  oder  cum  scarlatina, 
Scarlatina  mitis,  Febris  polka  (Brasilien),  F.  insolationis,  Arthrodynia. 

Englisch:  Dengue,  Dengue  fever,  Dandy  fever  (s.  oben),  Dengy,  Denguis,  Breakbone  fever, 
Broken  wing  (Amerika),  Pantomime  fever  (engl. -indische  Kolonien),  Bücket  (aus  dem  Franzos, 
bouquet  = bunt,  scheckig,  wegen  des  Exanthems),  Breakhart  fever,  Frontstreet  fever  (Philadelphia 
1780),  Chagres  fever  (Panama),  special  articular  eruption,  eruptive  rheumatical  fever,  eruptive 
articular  fever,  peculiar  arthritic  exanthem,  epidemic  fever  with  scarlet  eruption,  three  days 
fever,  red  fever  (Kalkutta),  stiffnecked  fever,  bilious  remitting  fever  (vgl.  hierzu  WEiL’sche 
Krankheit). 

Französisch:  la  fievre  Dengue,  Dengue,  fievre  courbaturale,  f.  rouge,  f.  chinoise  (La  Reunion), 
f.  exotique  rouge  (Senegal),  f.  eruptive  epidemique,  f.  articulaire  des  pays  cliauds;  f.  entero-rhu- 
matismale;  f.  inflammatoire  epidemique,  f.  de  trois  jours,  f.  des  dattes  (Port-Said,  Arabien),  f.  palia, 
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f.  articulaire  eruptive,  f.  artic.  exanthematique,  f.  inflammatoire  avec  irritation  gastrique,  f.  eruptive 
rhumatismale,  mal  des  genoux,  Bouquet  (s.  oben),  fievre  de  foin,  la  giraffe  (Algier),  coup  de  barre 
(Teneriffa),  les  massues  (Ägypten,  Tripolis),  fievre  biliaire. 

Holländisch:  Ivnokkelkoorts  (Bylon),  akute  rheumatische  Koorts,  Dadelkoorts,  Semarang’sche 
Koorts  (de  Wilde). 

Spanisch:  la  Pantomima,  la  Piadosa  oder  Piadoza  (=  die  milde),  Trancazo  (=  Schlag, 
wegen  des  plötzlichen  Beginnes),  Tracaro  (Teneriffa),  Polka  (Brasilien,  weil  ihr  erstes  Auftreten  mit 
der  Einführung  dieses  Tanzes  zusammenfiel),  Rabo  aberto  (Bahia  1847),  Plantaria,  Gaditana, 
Rosalia,  Zamparina,  Andaneio,  Colorado,  Dunga  (Brasilien),  Calentura  roja,  Influenza  rusa  (Cadix). 

In  anderen  Sprachen:  Abu  ndefu,  abu  rokab  (Kairo),  abu  rekabe,  abu-abus  (Syrien),  abu- 
rakaba  (Arabien),  abu  dobus  (Benghasi),  bou-bou  (Arabien),  baridixabis,  homa  mguu,  bonon  too- 
hutia  (Tahiti),  ridagamonte,  n’rogai  (Senegal),  tootia  (Bengalen),  bonon  (Sandwich-Inseln),  tok- 
kive-ana  (Burmah);  demam  mödel  baru,  säkit  demam  bäru,  säkit-käku,  säkit  demam  lengugan- 
lengugan,  säkit  tjainpag  (Malayen-Länder),  muda  mariata  (Madras),  kindinga  pepo  (Zanzibar), 
Jayytlog  nügeiog  (Griechenland),  tsit  t’ung  it  ching  (China). 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Die  historischen  Daten  über  das  Auftreten  und  die  Verbreitung  der  Dengue  sind  aus  den- 
selben Gründen,  welche  für  die  Beurteilung  der  Geschichte  des  Phlebotomusfiebers  gelten,  höchst 
unvollständig  und  unzuverlässig.  Die  Krankheit  hat  einen  harmlosen  Charakter,  wendet  sich  rasch 
zum  Besseren  und  geht  ausnahmslos  in  Genesung  über,  war  somit  nicht  besonders  geeignet,  ein  nach- 
haltigeres Interesse  bei  Ärzten  oder  Laien  zu  erwecken;  auch  ist  ihr  Symptomenkomplex  bei  ober- 
flächlicher Betrachtung  derart  unbestimmt,  daß  man  lange  Zeit  gar  nicht  auf  den  Gedanken  kam, 
solche  kurzdauernde  Fieber  als  etwas  Besonderes  anzusehen,  sondern  die  zur  Sommerszeit  auftreten- 
den vereinzelten  oder  lokal  gehäuften  Fälle  als  fieberhaften  Rheumatismus,  als  Masern,  Scharlach, 
Influenza,  Sonnenstich  usw.  auffaßte,  wie  das  ja  auch  in  der  Nomenklatur  vielfach  zum  Ausdruck 
kommt  (s.  oben).  Erst  im  3.  und  8.  Dezennium  des  19.  Jahrhunderts,  als  die  Dengue  in  Form  von 
großen  Epidemien  auftrat  und  als  in  einzelnen  volkreichen  Städten  fast  alle  Einwohner 
gleichzeitig  erkrankten,  brach  sich  die  Einsicht  Bahn,  daß  man  es  hier  mit  einer  Infektion  sui 
generis  zu  tun  habe;  man  lernte  die  Dengue,  nachdem  einmal  die  Aufmerksamkeit  darauf  gelenkt 
war,  genauer  kennen  und  auch  klinisch  von  ähnlichen  Prozessen  unterscheiden.  Nun  fand  auch 
retrograd  so  manche  Beobachtung  aus  verflossener  Zeit  ihre  richtige  Erklärung  und  man  gelangte 
zu  der  Überzeugung,  daß  die  Krankheit  schon  in  früheren  Jahrhunderten  existiert  haben  müsse 
und  epidemisch  aufgetreten  sei,  da  Andeutungen  von  ärztlichen  Berichterstattern  aus  Senegambien, 
Ägypten,  Arabien,  Ozeanien,  Indien  (Hirsch)  zugunsten  einer  solchen  Annahme  sprachen. 

Allerdings  erhoben  sich  auch  jetzt  noch  — bis  in  die  neueste  Zeit  — Stimmen,  welche  an  der 
spezifischen  Natur  der  Dengue  zweifelten,  und  immer  wieder  tauchten  Versuche  auf,  die  Krankheit 
mit  anderen  Prozessen,  besonders  mit  der  Influenza  zu  identifizieren.  Eine  genügende  Klarstellung 
der  Ätiologie  hätte  wohl  alle  Bedenken  weggeräumt;  trotzdem  es  aber  an  Bestrebungen  in  dieser 
Hinsicht  nicht  gerade  gefehlt  hat,  war  ein  positiver  Erfolg  doch  erst  im  letzten  Jahrzehnt  zu  ver- 
zeichnen. Graham  lieferte  1903  den  Beweis,  daß  die  Dengue  durch  Stiche  von  Culex  fatigans  Wied. 
erzeugt  werden  könne;  Ashburn  und  Craig  bestätigten  seine  Angaben  und  zeigten  überdies,  daß 
der  gesuchte  Erreger  weder  züchtbar,  noch  mikroskopisch  nachweisbar  sei,  daß  er  aber  im  Blute 
der  Kranken  in  Form  eines  filtrierbaren  Virus  kreise  (1907).  Die  in  diesen  wichtigen  Arbeiten 
enthaltenen  Aufschlüsse  können  nun  zwar  nicht  als  vollständig  bezeichnet  werden,  bedürfen  wohl 
auch  noch  genauerer  Prüfung,  genügen  aber  im  Zusammenhalt  mit  den  übrigen  Eigentümlichkeiten, 
um  der  Dengue  in  der  Pathologie  der  Infektionskrankheiten  die  prätendierte  Sonderstellung  zu 
sichern;  sie  erscheinen  weiter  geeignet,  den  alten  Streit,  ob  die  Krankheit  „kontagiös“  oder  ,, mias- 
matisch“ sei,  in  fruchtbarere  Bahnen  zu  lenken. 

Dagegen  hat  sich  von  dem  Zeitpunkte  an,  zu  welchem  man  die  Eigenart  der  Dengue  erkannte, 
bis  heute  nichts  an  einer  Tatsache  geändert,  welche  der  Geschichte  und  Statistik  der  Krankheit 
notwendigerweise  das  Gepräge  des  Unsicheren  verleiht:  wir  verfügen  in  praxi  über  kein  Kriterium, 
welches  im  Eiuzelfalle  eine  verläßliche  Diagnose  gestatten  würde.  Ashburn  u.  Craig  geben  selbst 
zu,  daß  der  einzelne  Fall  oft  nur  im  Hinblick  auf  die  gerade  herrschende  Epidemie  richtig  erkann 
wird.  Die  Verhältnisse  haben  sich  nur  insofern  gebessert,  als  Verwechslungen  mit  Infektionen 
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durch  bekannte  Erreger  (undulierendes  Fieber,  Malaria,  Paratyphus,  Influenza)  vermeidbar  sind, 
natürlich  nur  unter  der  Voraussetzung,  daß  alle  Hilfsmittel  der  ätiologischen  Diagnostik  zur 
Disposition  stehen  und  daß  die  äußeren  Bedingungen  ihre  Ausnützung  gestatten;  abortives  Gelb- 
fieber, Masern,  Darmkatarrhe,  Intoxikationen  durch  verdorbene  Nahrungsmittel  u.  dgl.  bereiten 
jedoch  nach  wie  vor  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten.  Noch  schwerwiegender  ist  ein 
anderer  Umstand:  die  jüngsten  Forschungen  über  Phlebotomusfieber  und  WEiL’sche  Krankheit 
zeigen,  daß  es  kurzfristige  Tropenfieber  gibt,  die  epidemiologisch  und  klinisch  der  Dengue 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  gleichen,  ebenfalls  durch  filtrierbare  Virusarten  hervorgerufen 
und  durch  hämatophage  Insekten  übertragen  werden,  sonst  aber  zweifellos  von  der  Dengue  ver- 
schieden sind.  Die  Unterschiede  der  bisher  besser  erforschten  Fieber  dieser  Art  bestehen  nun 
zum  Teil  in  der  geographischen  Ausbreitung,  vornehmlich  aber  in  der  Art  des  übertragenden 
Insektes;  klinisch  differieren  sie  bloß  in  wenigen  Punkten,  und  gerade  die  Dengue  ist  nur 
durch  ihr  Exanthem  und  das  Fehlen  des  Ikterus  von  den  beiden  anderen  oben  genannten  Formen 
abgegrenzt.  Es  existieren  aber  zahllose  Berichte  über  Dengue  ohne  Exanthem,  vereinzelte  auch  über 
Dengue  mit  Ikterus;  soweit  die  ganzen  Epidemien  diesen  atypischen  Verlauf  zeigten,  kann  man  ver- 
muten, daß  es  sich  um  Phlebotomusfieber  resp.  WEiL’sche  Krankheit  gehandelt  hat,  doch  ist  zu 
berücksichtigen,  daß  auch  innerhalb  einer  zweifellosen  typischen  Dengueepidemie  derart  abweichende, 
atypische  oder  abortive  Fälle  in  größerer  Zahl  registriert  werden.  Endlich  ist  es  gar  nicht  ausge- 
schlossen, daß  die  Folge  uns  neue,  von  den  drei  feststehenden  Formen  zu  sondernde  kurzfristige 
Tropenfieber  kennen  lehrt,  oder  daß  wir  in  den  Besitz  zwingender  Gründe  gelangen,  die  uns  nötigen, 
bekannte  Typen  wie  das  Siebentagefieber  von  Rogers,  das  Sechstagefieber  von  Deeks  u.  a.  m. 
als  eigenartige  Infektionen  anzuerkennen. 

Dem  Gesagten  zufolge  ist  die  Geschichte  der  Dengue  eigentlich  eine  Geschichte  der  kurz- 
fristigen Tropenfieber;  Versuche,  die  einzelnen  Repräsentanten  der  Gruppe  voneinander  zu 
scheiden,  setzen  in  größerem  Maßstabe  erst  seit  den  Arbeiten  von  Doerr  (1908)  ein. 

Die  ersten  Nachrichten,  die  man  auf  Dengue  bezieht  (Pruner),  stammen  von  dem  Chronik- 
schreiber Dzabarti  (Gaberti).  Er  berichtet  1779,  daß  fast  alle  Leute  in  Kairo  und  Umgebung 
von  einer  Krankheit  ergriffen  worden  seien,  die  er  Knieübel  = abu  rokab  nennt;  sie  äußerte 
sich  durch  ein  3tägiges  Fieber,  welches  unter  Schweiß  abfiel,  Knieschmerzen,  Unfähigkeit 
die  Extremitäten  zu  bewegen,  Prostration  und  war  von  einer  mehrwöchentlichen  Rekonvaleszenz 
gefolgt.  Im  selben  Jahre  beschrieb  Bylon,  Stadtphysikus  in  Batavia,  eine  Epidemie  in  dieser  Stadt 
und  nannte  die  Krankheit  „knokkelkoorts“.  Weder  Dzabarti  noch  Bylon  oder  Rush  (bilious 
remittent  fever  in  Philadelphia  1780)  und  Persin  (Epidemie  an  der  Koromandelküste  1780)  erwähnen 
jedoch  das  für  die  Dengue  so  wichtige  Exanthem;  die  früheste  Notiz  darüber  bringt  Cubillas, 
der  ebenso  wie  Nieto  de  Pina  und  Fernandez  de  Castilla  eine  Seuche  in  Cadix  und  Sevilla 
(1784,  1785  und  1788)  beobachtete,  die  nach  der  Schilderung  nur  Dengue  gewesen  sein  kann  und 
sich  durch  „una  espulsion  cutanea  rosacea“  auszeichnete.  Ferner  machte  Leblond  die  Mitteilung, 
daß  gegen  Ende  des  18.  Jahrhunderts  fast  alle  Einwohner  von  Santa  Fe  de  Bogota  von  einem  kurz- 
dauernden Fieber  ergriffen  wurden,  und  ähnliches  berichtet  Pezet  1818  aus  Lima. 

Allgemeines  Interesse  erweckten  die  Dreitagefieber  erst,  als  sie  im  19.  Jahrhundert  in  Form 
großer  Eruptionen  auftraten;  wahrscheinlich  handelte  es  sich  in  den  meisten  Fällen  um  Dengue, 
doch  ist  das  nicht  in  allen  Fällen  sicher  zu  entscheiden;  bei  den  indischen  Epidemien  könnte  Phlebo- 
tomusfieber im  Spiele  gewesen  sein  (Birt,  Seidelin). 

In  Indien  waren  den  Ärzten  schon  seit  langer  Zeit  „three  days  i'evers“  bekannt,  welche 
sich  an  gewissen  Orten  in  den  heißen  Monaten  häuften  (Cavell,  Mouat);  im  Mai  1824  zeigten 
sie  sich  wieder  und  gewannen  bald  eine  ungeheure  Verbreitung  in  Hinterindien  (Rangoon),  an  der 
West-  und  der  Ost-(Koromandel-)Küste  von  Vorderindien  und  stiegen  von  Kalkutta  aus  im  Ganges- 
tale bis  Mirzapur.  Mit  Einbruch  der  Kälte  im  Jahre  1825  erlosch  die  Epidemie;  die  Krankheit 
bestand  aber  wie  früher  in  Form  von  Endemien  fort,  wie  ihr  Aufflackern  in  Kalkutta  (1836,  1844) 
und  in  der  vorderindischen  Präsidentschaft  Agra  (1847)  bewies.  1853  und  1854  entwickelte  sich 
in  Vorderindien,  besonders  in  Bengalen  eine  zweite  bedeutende  Epidemie,  die  auch  Rangoon  in 
Hinterindien  heimsuchte. 

In  die  Zeit  nach  der  ersten  und  zweiten  indischen  Epidemie  fallen  zahlreiche  lokal  beschränkte 
epidemische  Ausbrüche  an  verschiedenen  Punkten  der  östlichen  Halbkugel.  [Suez  (1824),  Sene- 
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gambien  (1825),  arabische  Küsten  (1835),  Kairo  (1835  und  1845),  Alexandrien  (1845),  Benghasi 
(185G),  Tripolis  (1856  und  1865),  Beirut  (1861),  Java  (1861),  Kanarische  Inseln  (1856  und  1860), 
Teneriffa  (1863),  Cadix  (1867  und  1868),  Port  Said  (1868);  ferner  in  Senegambien,  bes.  in  den  fran- 
zösischen Kolonien  (1845,  1848,  1856  und  1865),  im  Senegaldelta,  Saint-Louis  und  auf  der  Insel 
Goree  (1845—1848),  auf  Reunion  (1851,  1868  und  1869)]. 

Große  Ausdehnung  erreichte  die  Seuche  in  den  warmen  Ländern  der  alten  Welt  zwischen 
1870 — 1873.  Sie  erschien  im  Juni  1870  in  Zanzibar,  wo  sie  bis  dahin  unbekannt  gewesen  sein  soll, 
tauchte  im  Sommer  1871  an  den  Küsten  des  roten  Meeres  (zunächst  in  Aden)  auf,  sandte  Ausläufer 
nach  Ägypten  (Port  Said)  und  ergriff  schließlich  im  November  desselben  Jahres  auf  Indien  über; 
sie  beschränkte  sich  hier  zunächst  auf  die  Hafenstädte  Bombay  und  Kalkutta,  überzog  aber  im 
nächsten  Sommer  (1872)  enorme  Distrikte  und  wurde  in  Rangoon,  Birma,  Shanghai,  Amoy,  Java 
und  Formosa  beobachtet.  1873  wurden  viele  Orte  Hinter-  und  Vorderindiens,  Cochinchina  und 
in  großem  Maßstabe  Reunion  und  Mauritius  betroffen. 

Kleinere  Epidemien  hatten  1875  Hanoi  in  Tonkin,  1876  Hongkong,  1877,  1878,  1880  und  1881 
Ägypten,  speziell  Alexandrien,  1878  Malta  und  Gozzo,  1884  Cadix,  1885  Port  Said,  1887  Gibraltar, 
Zypern,  Ägypten;  ferner  waren  zahlreiche  Ausbrüche  der  Seuche  in  dem  Zeitraum  von  1861 — 1889 
in  Syrien,  besonders  Beirut  zu  verzeichnen. 

1889  erreichte  die  Dengue  in  der  alten  Welt  zum  vierten  Male  eine  starke  Ausdehnung;  sie 
war  diesmal  in  Syrien,  Palästina,  Kleinasien,  Kairo,  Imailia,  auf  zahlreichen  Inseln  des  Mittelmeeres, 
an  den  Küsten  Griechenlands  (Athen)  und  der  Türkei  (Konstantinopel)  lokalisiert. 

Aus  der  neueren  Zeit  (1890 — 1913)  wären  folgende  Epidemien  zu  erwähnen:  1890  Senegambien, 
1891  Marseille,  1893  die  ostindische  Flotte,  1893  Aden  (Birt),  1894  Syrien  (de  Brun),  1895  und 
1896  Cochinchina  (Nogue),  Hongkong  (Olpp),  1896  Natal  (Clemow),  1900  der  indische  Archipel, 
1901  Beirut  (Clemow),  1901  Soerabaya  und  Batavia  auf  Java  (Breitenstein,  Kiewiet 
de  Jonge),  1902  Birma  (Pridmore),  Penang  (Skal,  Stedman),  Bangkok  (Nightingale, 
Highet),  Hongkong  (Olpp),  1903  Natal  (Beveridge),  1904  Singapoore  (More),  Soerabaya 
(Pulle),  1904  und  1905  Syrien  (de  Brun),  1905  Ägypten  (Phillips),  Port  Sudan  (Balfour), 
1905  Java  (Steeden),  1905  Indochina  (Kermogant),  1905  Senegambien,  1906  Phillippinen 
(Stitt,  Ashburn  u.  Craig),  1907  Kamerun  (s.  daselbst),  1907  und  1908  Saigon,  Indochina 
(Vassal  u.  Brochet),  1908  Bender  Buschir  am  persischen  Golf  (Nattan-Larrier  u.  Bussiere), 
1910  Hanoi  (Legendre),  1910  Piraeus  (Aravandinos),  1911  Uganda  (Hodges),  1910  und  1912 
Palästina  und  Syrien  (Konstantinopel,  Canaan,  Masterman),  1912  Kalkutta  (F.  Smith, 
Hossack,  Harnett,  Kennedy),  1913  Meerut  (Khan),  1913  Guzrat  (Dalsukhvam),  1913  Annam- 
Tonkin  (Gaide). 

Die  großen  Dengueepidemien  der  westlichen  Hemisphäre  fallen  ungefähr  mit  denen  der  öst- 
lichen zusammen.  Der  erste  bedeutendere  Ausbruch  begann  1826  in  Savannah  und  Georgien  und 
dehnte  sich  in  den  folgenden  zwei  Jahren  über  ganz  Westindien,  über  den  südlichen  Teil  von  Nord- 
amerika und  die  nördlichen  Distrikte  von  Südamerika  aus;  besonders  heimgesucht  waren  die  virgini- 
schen  Inseln,  die  kleinen  und  großen  Antillen,  die  Bermudas-Inseln,  während  die  nördlichen  Staaten, 
sowie  das  Binnenland  der  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  gänzlich  verschont  blieben.  Nach  einem 
Zwischenraum  von  zwei  Dezennien,  aus  welchem  wiederholtes  lokales  Auftreten  (Bermudas-Inseln, 
Rio  de  Janeiro,  New-Orleans,  Vicksburg)  gemeldet  wird,  erfolgte  1850  ein  zweiter  Ausbruch,  der 
hauptsächlich  die  Südstaaten  von  Nordamerika  betraf,  und  1873  ein  dritter,  der  sich  in  Ost-Louisiana, 
Alabama,  Vicksburg,  Port  Hudson,  also  an  den  Küsten  des  mexikanischen  Golfes  geltend  machte. 
Weder  in  der  Zwischenzeit  zwischen  1850  und  1873  noch  in  der  Folge  erlosch  die  Krankheit  in  Amerika, 
sie  blieb  vielmehr  endemisch,  um  gelegentlich  numerisch  stärker  zu  erscheinen,  wobei  die  meisten 
epidemischen  Kulminationspunkte  auf  die  heißeste  Zeit  des  Jahres  fielen  [Epidemien  in  Callao 
und  Lima  (1851),  Peru  (1852),  Havannali,  Curacao,  Kuba  (1854),  Martinique  (1855),  Südküste 
der  nordamerikanischen  Staaten  (1855 — 1857),  Martinique  (1860),  Bermudas  (1860  und  1863), 
Alabama  (1866),  Martinique  (1874  und  1875),  Südstaaten  (1876),  Charles  toi,  Südkarolina  (1880), 
Charlottesville  und  Virginien  (1888)].  Neuere  Epidemien:  Kuba  1896  (Clemow),  1897  (Coleman), 
1905  (Agramonte,  Guiteras),  Florida  1905  *),  Brownsville,  Texas,  mexikanische  Küste  1907 
(Ashburn),  Salina  Cruz,  Mexiko  1909  (Gochicoa),  Golf  von  Pichilinque  1910  (Neilson). 


x)  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.-Hyg.,  Bd.  9,  S.  563. 
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Auch  in  Australien  und  auf  den  Inselgruppen  des  Stillen  Ozeans  herrschte  und  herrscht  noch 
die  Dengue.  Epidemien  auf  Tahiti  1847,  1848,  1852  und  1853,  1884  in  Neukaledonien,  1885  Süd- 
australien, Tahiti,  Fidschiinseln,  1896  und  1897  in  Nord- Queensland  und  West-Polynesien  (Hare), 
1898  Süd- Queensland,  1905  in  Brisbane  auf  Queensland  (Brisbane  report),  1906  Fidschi-Inseln 
(Montague),  1908  und  1910  in  Noumea  auf  Neukaledonien  (Eeboul,  Cozanet),  1909  auf  den  Christ- 
masinseln,  1910  Townsville  (Eeport  des  Australian  Institute  of  Tropical  Medicine 
für  1910). 


Epidemiologie. 

Wenn  man  sich  nur  auf  allseits  anerkannte  und  sicher  verbürgte  Tatsachen 
stützen  wollte,  würde  die  Darstellung  unserer  Kenntnisse  über  die  Epidemiologie 
der  Dengue  recht  dürftig  ausfallen.  Im  folgenden  wurde  daher  allen  Angaben  Rech- 
nung getragen,  welchen  eine  Bedeutung  beigemessen  werden  darf,  auch  wenn  sie  sich 
gegenseitig  widersprechen;  nur  zweifelhafte  Beobachtungen  oder  rein  theoretische 
Erwägungen,  welche  nicht  auf  genügende  Erfahrung  aufgebaut  sind,  glaubten  wir 
übergehen  zu  dürfen. 

1.  Die  Dengue  ist  eine  Krankheit  der  warmen  Länder.  Sie  herrscht  am 
stärksten  in  den  Tropen  und  Peritropen  oder  nach  Sticker  in  dem  Gürtel  zwischen 
der  nördlichen  und  südlichen  Jahres-Isotherme  von  20°  C.  Diese  Grenzlinien  werden 
nur  selten  und  in  heißen  Sommern  überschritten;  nach  Norden  ist  die  Dengue  nicht 
über  den  41.  (Konstantinopel)  resp.  42.  (Boston),  nach  Süden  nicht  über  den  28. 
(Brisbane)  bis  30.  Breitegrad  (Durban  in  Natal)  vorgedrungen. 

2.  In  vielen  Distrikten  der  heißen  Zone  ist  die  Krankheit  endemisch.  Als 
Hauptzentren  können  gelten : die  Küster!  des  roten  Meeres,  des  persischen  Golfes, 
des  Arabischen  Meeres  und  des  Golfes  von  Bengalen,  des  malaiischen  Archipels, 
des  westindischen  Archipels,  des  Karaibischen  Meeres  und  des  Golfes  von  Mexiko. 
In  diesen  endemischen  Verbreitungsbezirken  zeigt  die  Dengue  den  Charakter  einer 
ausgesprochenen  Saisonkrankheit;  die  Fälle  sind  nicht  über  das  ganze  Jahr 
verteilt,  sondern  konzentrieren  sich  auf  den  Sommer  und  Herbst  oder  die  Zeit  der 
größten  Hitze.  Das  alljährliche  Aufflackern  kann  nun  unter  Bedingungen,  die 
größtenteils  unbekannt  sind,  einen  epidemischen  Charakter  annehmen  und  die 
Seuche  erreicht  dann  oft  eine  ganz  enorme  Ausdehnung  (vgl.  Punkt  11).  Die  Dengue- 
epidemien  beginnen  in  der  Jahreszeit,  in  der  sich  sonst  die  sporadischen  Eälle  zeigen 
d.  i.  meist  im  Juni,  Juli  oder  August  und  erstrecken  sich  bis  in  den  Begmn  des 
Herbstes;  setzt  kühleres  Wetter  mit  Regen  und  rauhen  Winden  ein,  so  sistieren 
die  Erkrankungen  alsbald  gänzlich.  Niederschläge  bei  relativ  hoher  Temperatur 
sind  jedoch  der  Dengue  nicht  absolut  hinderlich,  weshalb  die  Seuche  in  den  eigent- 
lichen Tropen  auch  während  der  Regenperiode  herrschen  kann,  wie  manche  Epi- 
demien auf  den  Antillen  (1828—1872)  und  die  Beobachtungen  von  van  der  Burg 
auf  Batavia  (1871  — 1872)  lehren;  meist  pflegt  allerdings  auch  in  diesem  Klima  der 
Sommer,  die  Zeit  der  Trockenheit  bevorzugt  zu  sein. 

3.  Außerhalb  des  Wendekreises  werden  Epidemien  nur  im  Sommer  oder  Früh- 
herbst verzeichnet,  stärkere  Ausbrüche  nur  in  besonders  heißen  Jahren.  Ob  auch 
hier  die  Orte,  die  häufiger  durch  Epidemien  heimgesucht  wurden,  wie  z.  B.  die 
nordafrikanische  Küste,  Kleinasien,  die  Inseln  des  Mittelmeeres,  die  südspanische 
Küste  usw.  als  endemische  Area  zu  betrachten  sind,  ist  nicht  sichergestellt,  aber 
doch  wahrscheinlich. 

4.  Die  Dengue  sucht  hauptsächlich  die  Meeresküsten  (Hafenplätze),  die  Fluß- 
mündungen (Delta  des  Senegal,  Nil,  Ganges,  Indus,  Mississippi,  der  „weißen  Flüsse“ 
auf  den  Fidschi-Inseln),  die  Flußtäler  und  sumpfiges  Terrain  heim.  Die  Epidemien 
beginnen  mit  Vorliebe  in  den  niedrig  gelegenen,  unhygienischen  Hafen  quartieren 
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größerer  Küstenstädte  und  breiten  sich  dann  rasch  unter  ihren  Einwohnern  aus; 
kleine  Orte,  die  in  nächster  Nachbarschaft  gelegen  sein  können,  und  das  Binnen- 
land (von  Flußniederungen  abgesehen)  bleiben  häufig  verschont,  trotz  regen  Verkehrs 
mit  der  verseuchten  Küste  und  trotzdem  nachweislich  Reisende  den  Krankheits- 
keim von  der  Küste  ins  Innere  verschleppen. 

5.  Die  Disposition  einer  Örtlichkeit  für  das  Auftreten  der  Dengue  wird  ceteris 
paribus  von  ihrer  absoluten  Höhe  entscheidend  beeinflußt.  Die  Dengue  liebt  die 
Niederung;  hochgelegene  Orte  scheinen  immun  zu  sein.  1872  z.  B.  blieben  nach 
Cotholendy  bei  der  Epidemie  auf  Reunion  alle  Leute  gesund,  welche  sich  in  Salazie 
(900  m)  oder  Brüle  (ca.  800  m)  aufhielten;  nur  zwei  Personen  erkrankten,  welche 
sich  jedoch  in  St.  Denis,  also  in  der  Ebene,  infiziert  hatten  und  im  Inkubationsstadium 
zugereist  waren,  doch  breitete  sich  die  Krankheit  nicht  weiter  aus.  Ähnliches  beob- 
achtete man  auf  Kuba,  Jamaika,  Martinique,  Manila  (Ashburn  u.  Craig),  und 
bei  den  zahlreichen  Epidemien  in  Beirut,  von  wo  aus  die  Dengue  im  Libanon  nicht 
höher  als  bis  auf  400  m anstieg,  mit  Ausnahme  des  abnorm  heißen  Jahres  1889, 
wo  Ortschaften  in  1200—1500  m Höhe  erreicht  wurden  (Mähe,  de  Brun).  Die  sehr 
vereinzelten  Angaben  über  Denguefieber  in  bedeutender  Höhe  (Hochgebirge  von 
Ost-  und  Zentralafrika  nach  Pruen  und  Scott-Elliot)  werden  von  Sticker  be- 
zweifelt. 

6.  Die  Dengue  scheint  auf  Schiffen  häufig  aufzutreten.  Beispiele  hierfür  findet 
man  bei  Hirsch,  Leichtenstern,  aus  neuerer  Zeit  bei  Clayton,  Carrere,  Cazamian, 
Reboul,  Dalmahoy,  Allan,  Schnitter,  Vassal  u.  Brochet,  Rouche,  Hossack,  Pulle 
u.  a.  Über  einen  merkwürdigen  Fall  berichtet  Fouque,  wo  die  Dengue  1870  auf  einem 
französischen  Kriegsschiffe  unter  0,21°  s.  Br.  und  2,24°  w.  L.  nach  einem  heftigen 
Oststurm  ausbrach,  ohne  daß  eine  Einschleppung  vom  Lande  oder  von  einem  anderen 
Schiffe  möglich  war. 

7.  Die  großen  Dengueepidemien  haben  oft  Orte  befallen,  an  welchen  die  Krank- 
heit bis  dahin  unbekannt  war  (1784  Cadix,  1818  Lima,  1826—1828  die  Antillen  und 
die  Südostküste  von  Nordamerika,  1846  Tahiti,  1861  Beirut,  1884  Neu-Kaledonien, 
1885  die  Eidschiinseln,  1906  die  Philippinen,  1910  Formosa  usw.).  Ob  es  sich  in  allen 
diesen  Fällen  um  Einschleppungen  der  Dengue,  um  Verseuchung  von  früher  dengue- 
freien  Distrikten  gehandelt  hat,  ist  sehr  fraglich.  Wahrscheinlich  hat  man  in  manchen 
Ländern  der  Krankheit,  so  lange  sie  nur  sporadisch  auftrat,  wegen  ihres  so  gut- 
artigen Charakters  keine  Aufmerksamkeit  geschenkt,  gar  nicht  daran  gedacht,  daß 
diese  transitorischen  Fieberanfälle  eine  besondere  Krankheitseinheit  darstellen  und 
sie  einfach  mit  anderen  Prozessen  identifiziert;  erst  das  explosive  Auftreten,  die  gleich- 
zeitige Erkrankung  vieler  tausend  Menschen  unter  gleichen  Symptomen  erregte  das 
ärztliche  Interesse  und  rief  die  Meinung  hervor,  daß  man  es  hier  mit  einem  Novum 
zu  tun  habe.  Daß  jedoch  eine  Einschleppung  möglich  ist,  muß  zugegeben  werden; 
sie  scheint  vornehmlich  durch  den  Schiffsverkehr  (vgl.  Manson,  auch  P.  6),  seltener 
durch  Eisenbahnen  (Hirsch,  Leichtenstern,  de  Brun)  zu  geschehen  und  zwar  durch 
zureisende  denguekranke  Personen.  Daß  die  Dengue  durch  gesunde  Menschen 
(Iyarssen,  Kiewiet  de  Jonge,  Scheube)  oder  durch  leblose  Gegenstände  z.  B.  Waren, 
Lumpenballen  (Floras,  Zülzer),  Wäsche  (v.  Düring),  Kleider  (van  der  Burg)  über- 
tragen oder  eingeführt  werden  kann,  ist  unbewiesen. 

8.  Dengueepidemien  können  im  Jahre  ihrer  Entstehung  auf  den  Ort  ihres 
primären  Auftretens  streng  beschränkt  bleiben  (1828  Savannah,  1878  Benghasi); 
in  anderen  Fällen  breiten  sie  sich  auf  die  nächste  oder  weitere  Umgebung  aus.  Diese 
Wanderungen  erfolgen  jedoch  nicht  so  rasch,  wie  das  in  früherer  Zeit  vielfach,  besonders 
von  Seite  der  Kontagionisten  behauptet  wurde;  „Sturmläufe“  der  Dengue;  bei 
welchen  es  ähnlich  wie  bei  der  Influenza  zu  einer  mit  enormer  Schnelligkeit  fort- 
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schreitenden  Verseuchung  großer  Territorien  käme,  gibt  es  nicht.  Sticker  hat  in  einer 
ausgezeichneten  kritischen  Bearbeitung  des  historischen  Materials  gezeigt,  daß  es 
sich  bei  derartigen  Angaben  um  willkürliche  Konstruktionen  handelt,  denen  als 
reelles  Substrat  nur  die  Tatsache  zugrunde  liegt,  daß  die  Dengue  oft  an  vielen  Orten 
eines  großen  Bezirks  gleichzeitig  ausbricht;  doch  sind  diese  Orte  häufig  sehr  weit 
voneinander  entfernt,  und  ihre  Dengueeruptionen  ebensowenig  voneinander  abhängig, 
wie  das  simultane  Auftreten  von  Malaria,  Gelbfieber  usw.  an  verschiedenen  Punkten 
eines  größeren  Landstriches.  Er  verweist  mit  Recht  darauf,  daß  sich  „auch  Mücken- 
plagen in  heißen  Sommern  überall  erheben“,  ohne  daß  von  einer  systematischen  Wan- 
derung dieser  Insekten  die  Rede  sein  kann. 

9.  In  den  auf  eine  Dengueepidemie  folgenden  Jahren  zeigen  die  betroffenen 
Gegenden  in  der  Regel  eine  stärkere  Denguemorbidität,  als  das  vor  der  Epidemie 
der  Fall  war;  entweder  sind  die  alljährlich  zur  Sommerszeit  auftretenden  spora- 
dischen Fälle  erheblich  vermehrt,  oder  es  treten  neuerlich  Epidemien  auf,  die  sich 
dem  bereits  Gesagten  zufolge  auf  die  heiße  (trockene)  Jahreszeit  beschränken  und 
durch  freie  Intervalle  voneinander  geschieden  sind.  Durch  dieses  Verhalten  kann  die 
Neubildung  endemischer  Herde  (vgl.  P.  2 u.  7)  vorgetäuscht  werden,  oder,  falls  der 
Distrikt  vor  der  ersten  Epidemie  wirklich  denguefrei  war,  tatsächlich  erfolgen . Nach 
de  Brun  hatte  Beirut  1861  seine  erste  Epidemie;  vor  diesem  Jahre  war  die  Krankheit 
in  der  Stadt  völlig  unbekannt,  trat  aber  dann  jedes  Jahr  im  Herbste  auf  und  er- 
reichte bis  1890  vierzehnmal  epidemische  Ausdehnung.  Andere  Beispiele  dieser 
Art  sind  die  aufeinanderfolgenden  Ausbrüche,  welche  in  Tahiti  von  der  Einschleppung 
(1847)  bis  1856  vorkamen,  die  Epidemien  auf  den  Sandwichinseln,  im  Delta  von 
Senegambien,  in  den  Häfen  der  Antillen  und  Bermudas  usw. 

10.  Die  Dengueepidemien  treten  oft  explosiv  auf  und  verbreiten  sich  dann 
namentlich  unter  der  Bevölkerung  großer  Städte  innerhalb  weniger  Tage  (Beispiele 
bei  Hirsch).  So  rasch,  wie  die  Dengueepidemien  entstehen,  verschwinden  sie  auch 
wieder;  in  wenigen  Wochen  kann  selbst  ein  starker  Ausbruch  abgeflaut  sein.  In  diesem 
Verhalten  liegt  ein  Gegensatz  zum  Pappatacifieber;  die  Zahl  der  Fälle  kann  zwar  auch 
hier  in  einer  Saison  und  an  einem  Orte  recht  beträchtlich  sein,  wird  aber  doch  nie 
auch  nur  annähernd  so  groß,  wie  das  bei  manchen  Dengueepidemien  (vgl.  P.  11) 
beobachtet  wurde,  vielleicht  deshalb,  weil  die  Eingeborenen  verschont  bleiben;  auch 
sind  die  Erkrankungen  stets  über  einen  längeren  Zeitraum  (2—4  Monate)  mehr  oder 
minder  gleichmäßig  verteilt.  Auf  diesen  Unterschied  macht  auch  Birt  aufmerksam. 

11.  Die  Disposition  für  die  Dengue  ist  allgemein  und  wird  vom  Alter,  Geschlecht, 
von  der  Rasse  oder  vom  Beruf  nicht  merklich  beeinflußt.  Diesem  Umstande  ist 
es  jedenfalls  zuzuschreiben,  daß  die  Zahl  der  Erkrankungen  in  einer  Dengueepidemie 
so  enorm  sein  kann,  wie  das  vielfach  festgestellt  wurde,  und  daß  oft  von  der  Ein- 
wohnerschaft einer  großen  Stadt  nur  ein  verschwindender  Prozentsatz  verschont 
bleibt.  1818  erkrankten  in  Lima  70  000  Menschen,  1827  in  St.  Croix  12  000,  1873 
in  Saint-Denis  20  000.  Daß  60 — 90%  der  Bevölkerung  eines  Ortes,  der  Mannschaft 
einer  Kaserne  oder  eines  Forts,  der  Besatzung  eines  Schiffes  ergriffen  werden,  gehört 
durchaus  nicht  zu  den  Seltenheiten. 

12.  Ob  das  einmalige  Überstehen  der  Dengue  einen  Schutz  gegen  erneute  natür- 
liche Infektion  gewährt  und  wie  lange  dieser  Schutz  anhält,  ist  zweifelhaft.  Manche 
Autoren  leugnen  die  Existenz  einer  erworbenen  Immunität  völlig  (de  Brun,  Mordt- 
mann,  Scheube,  Reboul,  Sticker,  Mastermann)  und  begründen  ihre  Behauptung 
damit,  daß  die  Dengue  gewisse  Personen  in  zwei  oder  mehr  aufeinander  folgenden 
Sommern  wiederholt  befällt,  ja  sogar  zwei-  bis  dreimal  während  einer  einzigen 
Epidemieperiode  (Mordtmann,  de  Brun,  Agramonte,  Sandwith).  Andere  wieder 
glauben,  daß  ein  Denguefall  zwar  eine  Immunität  hinterläßt,  die  aber  nur  von  kurzer 
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Dauer  ist  (Hare).  Ashburn  und  Craig  injizierten  einem  Manne  Denguevirus  mit 
positivem  Erfolg,  der  nach  seiner  Angabe  dreimal  an  Dengue  gelitten  hatte,  das 
letzte  Mal  vor  2 % Jahren,  und  beobachteten  auch  mehrere  Fälle,  wo  nach  einem 
ähnlichen  Intervall  spontane  Reinfektionen  zustande  kamen;  dagegen  bezweifeln  sie 
jene  Angaben,  denen  zufolge  schon  3 — 6 Wochen  nach  einer  ersten  eine  zweite 
Infektion  folgen  kann,  da  alle  derartigen  Fälle,  die  ihnen  zugesandt  wurden,  sich  als 
Irrtümer  herausstellten  — die  „zweite  Dengueattacke“  war  gewöhnlich  ein  Malaria - 
paroxysmus.  Endlich  findet  auch  die  Ansicht  Anhänger,  „daß  Dengue  die  ungeheure 
Mehrzahl  der  Menschen  auf  längere  Zeit  immun  macht“  (Leichtenstern,  Montague, 
Aravandinos)  ; die  Tatsache,  daß  bei  manchen  Epidemien  die  eingewanderten 
Europäer  eine  hohe  Morbidität  auf  wiesen,  während  die  schon  durchseuchten  Ein- 
geborenen verschont  blieben,  scheint  zugunsten  dieser  Annahme  zu  sprechen.  1872 
sollen  die  Neger  auf  Java  gegen  die  herrschende  Dengue  immun  gewesen  sein  (de  Wilde), 
ebenso  1878  in  Benghasi  (Pasqua);  bei  einer  Schiffsepidemie  im  Hafen  von  Saigon 
1908  erkrankten  nur  die  Europäer,  die  eingeborenen  Annamiten  waren  völlig  refraktär 
(Vassal  u.  Brochet);  ein  ähnliches  Verhalten  berichtet  Schnitter  gelegentlich  einer 
Epidemie  an  Bord  eines  mit  Europäern  und  Chinesen  bemannten  Schiffes  in  den 
indischen  Gewässern  (1908)  und  Pulle  gleichfalls  bei  einer  Epidemie  auf  dem  Stations- 
schiff zu  Soerabaya  (1904).  Andere  Autoren  fanden  aber  das  gegenteilige  Verhalten, 
wie  Kennedy  1824  und  Pridmore  1902  in  Indien,  Müller  u.  Manson  1872  in  Amoy, 
Harnett  1912  in  Brahmaputra;  entweder  haben  daher  verschiedene  unbekannte 
Nebenumstände  die  beobachteten  Resistenzunterschiede  zwischen  Eingeborenen 
(Akklimatisation)  und  Eingewanderten  bestimmt  (Sticker),  oder  hat  es  sich  nicht 
in  allen  Fällen  um  Dengue  gehandelt.  Die  großen,  klassischen  Dengueeruptionen 
zeigten  meist  keine  Differenz  in  der  Morbidität  Weißer  und  Farbiger  bzw.  Ein- 
heimischer und  Nicht-Akklimatisierter ; doch  wäre  zu  erwägen,  daß  der  Grad  der 
vorausgegangenen  Durchseuchung  der  Bevölkerung  meist  unbekannt  ist.  — Man  muß 
Ashburn  und  Craig  recht  geben,  wenn  sie  konstatieren,  daß  in  diesem  Punkte  eine 
beträchtliche  Verwirrung  herrscht;  für  keinen  Fall  aber  ist  die  Angelegenheit  end- 
gültig entschieden. 

Wie  dieser  Überblick  zeigt,  besitzt  die  Epidemiologie  der  Dengue  große 
Ähnlichkeit  mit  jener  des  Gelbfiebers,  und  diese  Tatsache  ist  fast  allen  Ärzten,  die 
sich  mit  der  Dengue  befaßten,  von  den  frühesten  Zeiten  bis  auf  die  Gegenwart  auf- 
gefallen  (Arnold,  Hirsch,  Leichtenstern,  Guiteras  u.  Cartaya,  Ashburn  u.  Craig, 
Birt  u.  v.  A.).  Dadurch  wird  auch  ein  analoger  Übertragungsmodus  höchst  wahr- 
scheinlich ; wir  kommen  auf  dieses  Kapitel  noch  zurück  und  begnügen  uns  vorläufig 
mit  dem  Hinweise,  daß  wenige  der  sichergestellten  Beobachtungen  gegen,  wohl  aber 
die  meisten  für  eine  Verbreitung  durch  blutsaugende  Dipteren  sprechen  (vgl.  S.  402). 

Pathologische  Anatomie. 

Bei  der  unbedeutenden  Mortalität  (s.  Prognose)  wuiden  nur  wenig  Obduktionen  gemacht. 
Man  fand  in  den  Gelenken  Vermehrung  der  Synovia,  Rötung  der  Ligamenta  cruciata  des  Knie- 
gelenkes, seröse  Infiltration  des  subkutanen  und  periartikulären  Bindegewebes  (Hirsch),  seröse 
Durchfeuchtung  und  Hyperämie  der  Hirnhäute  (Nogue).  Perikardiale  Exsudate,  Concretio 
perieardii  cum  corde,  Myomalacia  cordis  oder  ähnliche  Befunde  beruhen  wohl  auf  Komplikationen, 
Verwechslungen  oder  auf  früher  bestandenen  Erkrankungen  der  Zirkulationsorgane. 

Ätiologie. 

Als  Erreger  des  Denguefiebers  hat  man  sowohl  Bakterien  (Cunningham  u.  Charles,  Mc 
Laughlin)  als  auch  Protozoen  beschrieben.  Befunde  der  ersten  Art  sind  durch  die  gründlichen 
Kontrolluntersuehungen  von  Klein,  Wrigiit,  Crookshank  u.  Macfadyan,  Carpenter  u.  Sutton, 
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Kartulis,  Guiteras,  de  Haan,  Kiewiet  de  Jonge,  Apery,  Agramonte,  Ashburn  u.  Craig,  der 
Governement  Laboratories  in  Manila  als  definitiv  widerlegt  zu  betrachten;  ebensowenig  haben  die 
Angaben  über  Protozoen,  welche  innerhalb  der  Erythrozyten  liegen  sollen,  einer  strengen  Nach- 
prüfung standgehalten.  Graham  beschrieb  1902  intraglobuläre  Parasiten,  welche  ein  piroplasma- 
artiges  Aussehen  hatten,  die  er  aber  niemals  in  gefärbten  Ausstrichen,  sondern  stets  nur  in  Nativ- 
präparaten wahrnahm.  Sie  erschienen  während  der  ersten  24  Stunden  der  Krankheit  in  Form  von 
hyalinen  Pünktchen,  die  ihre  Stellung  in  den  Blutkörperchen  beständig  wechselten,  nahmen  aber 
dann  an  Größe  zu  und  präsentierten  sich  als  rundliche,  mehr  oder  weniger  unregelmäßig  konturierte, 
unpigmentierte,  amöboid  bewegliche  Gebilde,  die  Graham  mit  Babesia  bigemina  verglich;  schließ- 
lich, am  6.  Krankheitstag,  erreichten  sie  die  halbe  Größe  der  Erythrozyten,  brachten  ihre  Wirts- 
zellen zum  Platzen  und  traten  frei  ins  Plasma  aus,  wo  sie  bald  degenerierten  und  von  Leukozyten 
aufgenommen  wurden.  In  Exemplaren  von  Culex  fatigans  Wied.,  welche  vor  einiger  Zeit  (bis  zu 
5 Tagen)  denguekranke  Personen  gestochen  hatten,  fand  Graham  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung des  im  Magen  enthaltenen  Blutes  dieselben  piroplasmaartigen  Körper;  er  gibt  ferner  an, 
daß  er  „Sporen“  dieser  Mikroorganismen  in  den  Speicheldrüsen  von  Moskitos  gefunden  habe,  welche 
48  Stunden  vorher  Denguepatienten  am  4.  Tage  der  Erkrankung  (s.  w.  u.)  gestochen  hatten  und 
registriert  den  gleichen  Befund  bei  Mücken,  die  nach  der  Aufnahme  des  Virus  einen  Monat  in  der 
Gefangenschaft  gelebt  hatten.  Eberle  (1904)  will  im  Plasma  (Nativpräparate)  kleine  runde,  sehr 
bewegliche  Körperchen,  die  er  „Plasmoeba“  nennt,  gesehen  haben;  sie  dringen  nach  1 yz  Stunden  in 
Erythrozyten  ein,  erscheinen  in  denselben  in  der  Form  von  1 — 10  deutlich  konturierten  Körperchen, 
die  ein  blaßblaues  Zentrum  haben  und  nach  dem  Untergänge  der  Wirtszelle  ins  Plasma  übertreten, 
wo  sie  entweder  in  neue  Erythrozyten  eindringen,  solange  die  Krankheit  andauert,  oder  von  Leuko- 
zyten aufgenommen  werden,  wenn  das  Fieber  abfällt.  Ob  die  Beobachtungen  von  Eberle  als  eine 
Bestätigung  für  Graham  gelten  dürfen,  ist  bei  der  beträchtlichen  Differenz  in  den  Beschreibungen 
beider  Autoren  zweifelhaft.  Ardati  (1910),  der  ebenso  wie  Graham  in  Beirut  arbeitete,  identi- 
fiziert dagegen  seine  Dengueparasiten  direkt  mit  jenen  von  Graham;  sie  lagen  in  Erythrozyten, 
schienen  bei  Dunkelfeldbeleuchtung  beweglich,  ließen  sich  nach  Giemsa  färben,  waren  rund,  den 
Malariaplasmodien  ähnlich,  nur  kleiner,  schwächer  färbbar  und  weniger  pigmentiert.  Alle  diese 
Angaben  über  eine  Plasmoeba  denguis  verlieren  ebenso  wie  die  anderer  Autoren  (Keiche,  Mine, 
Lipa)  zunächst  dadurch  an  Wert,  daß  sie  meist  nicht  durch  Abbildungen  illustriert  wurden,  ferner 
auch  aus  dem  Grunde,  weil  die  einzelnen  Schilderungen  voneinander  nicht  unerheblich  abweichen; 
noch  wichtiger  erscheint  es,  daß  sie  von  keinem  der  zahlreichen  Nachprüfer  (Carpenter  u.  Sutton, 
Guiteras,  Agramonte,  de  Haan,  Kiewiet  de  Jonge,  Stitt,  Ashburn  u.  Craig,  Clayton,  Alt.an 
Dalmahoy,  Canaan,  Masterman,  Bancroft,  Australian  Eeport  u.v.  a.)  bestätigt  werden 
konnten,  und  daß  sich  weder  im  frischen  Blute  noch  im  gefärbten  Ausstriche  (Methoden  nach  Ehr- 
lich, Nocht,  Wright,  Komanowsky)  Gebilde  fanden,  die  man  als  Parasiten  hätte  ansprechen 
dürfen,  trotzdem  in  allen  Stadien  der  Krankheit  nachuntersucht  wurde.  Offenbar  sind  also  Graham, 
Eberle,  Ardati  u.  a.  Täuschungen  unterlegen,  die  ja  auch  in  der  Literatur  der  Syphilis-,  Fleck- 
typhus- und  Gelbfieberprotozoen  nicht  gerade  zu  den  Seltenheiten  gehören.  Wenn  die  Erythro- 
zyten im  Dengueblut  tatsächlich  eine  höhere  Tendenz  zum  Zerfall  und  zur  Vakuolisation  zeigen, 
wie  das  Stitt,  Balfour,  Carpenter  u.  Sutton  angeben,  so  könnten  sich  übrigens  solche  Irr- 
tümer  bei  der  Dengue  besonders  leicht  ereignen.  Beachtenswert  in  dieser  Eichtling  sind  auch  die 
Arbeiten  von  Schilling-Torgau,  denen  zufolge  die  normalen  Erythrozyten  einen  komplizierten 
Bau  besitzen,  der  erst  unter  pathologischen  Verhältnissen  deutlicher  hervortritt;  man  kann  dann 
zwei  punktförmige  Gebilde,  ein  Zentral-  und  ein  Kapselkörperchen  wahrnehmen,  die  für  Parasiten 
gehalten  werden  können.  Schilling-Torgau  glaubt,  daß  es  diese  Körperchen  sind,  die  man  ab- 
wechselnd als  Erreger  der  Dengue,  des  Flecktyphus,  der  Verruga  peruviana,  des  Gelbfiebers,  als 
Anaplasma  theileri  oder  als  Dauerformen  der  Malaria  beschrieben  hat  (vgl.  Bd.  II,  S.  38  u.  113). 
Seidelin  hält  die  Frage  der  mikroskopisch  nachweisbaren  Dengueprotozoen  nicht  für  abge- 
schlossen und  befürwortet  weitere  Forschungen  in  dieser  Bichtung. 

Nach  Ashburn  u.  Craig  gehört  der  Erreger  der  Dengue  in  die  Gruppe  der 
filtrierbaren  Virusarten  und  besitzt  höchstwahrscheinlich  ultramikroskopische  Dimen- 
sionen. Er  kreist  im  Blute  der  Kranken;  überimpft  man  dasselbe  auf  gesunde,  emp- 
fängliche Personen,  die  sich  in  immunen  Gegenden  befinden  und  daher  der  Spontan- 
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infektion  nicht  ausgesetzt  sind,  so  erkranken  dieselben  nach  einer  wechselnden  In- 
kubation an  typischer  Dengue. 

Ashburn  u.  Craig  haben  13  derartige  Übertragungsversuche  ausgeführt,  von  welchen  10 
ein  positives  Resultat  gaben,  während  sich  drei  Menschen  als  völlig  refraktär  (natürlich  immun) 
erwiesen.  Die  Patienten,  von  welchen  das  Blut  entnommen  wurde,  befanden  sich  fast  stets  in  späteren 
Stadien  der  Krankheit;  mit  einer  einzigen  Ausnahme  (Blutentnahme  24  Stunden  nach  Fieber- 
beginn) erfolgte  der  Aderlaß  erst  am  3.  oder  4.  Fiebertage.  In  einem  Falle  war  die  Krankheit  sogar 
schon  ihrem  Ende  nahe  und  gerade  hier  handelte  es  sich  noch  um  eine  besonders  milde  Attacke; 
trotzdem  erwies  sich  das  Blut  als  virulent.  Diese  Tatsache  verdient  betont  zu  werden,  da  sie  einen 
scharfen,  experimentell  erhärteten  und  darum  auch  keiner  Umdeutung  zugänglichen  Gegensatz 
zwischen  Dengue  und  Pappatacifieber  bedeutet  (s.  daselbst),  und  die  Unzulässigkeit  der  Bestrebungen 
beweist,  beide  Prozesse  oder  überhaupt  alle  kurzdauernden  epidemischen  Fieber  schlankweg  zu 
identifizieren  (Megaw,  Monro).1)  Die  Blutquantitäten,  welche  Ashburn  u.  Craig  den  gesunden 
Versuchspersonen  intravenös  injizierten,  betrugen  stets  20  Minims  (=  20  Tropfen  = 1 ccm);  nur  in 
einem  Falle  waren  1 Minim  (=  0,05  ccm)  gegeben  worden,  weshalb  auch  vielleicht  der  folgende 
Dengueanfall  abortiv  und  mit  geringem  Fieber  verlief.  Sonst  waren  die  Symptome  stets  ziemlich 
schwere  und  für  Dengue  vollkommen  typische,  insbesondere  hatten  8 von  den  10  positiven  Fällen 
wohlausgeprägte  Exantheme,  einer  war  in  dieser  Hinsicht  zweifelhaft  und  nur  einer  negativ.  Das 
Intervall  zwischen  der  Inokulation  und  dem  Krankheitsbeginn  betrug  im  Mittel  3 Tage,  in  einem 
Falle  mehr  als  4,  in  einem  anderen  mehr  als  7 Tage. 

Unter  den  eben  beschriebenen  zehn  Inokulationen  mit  positivem  Erfolge  war  das  Blut  zwei- 
mal unmittelbar  nach  der  Entnahme  defibriniert,  zu  gleichen  Teilen  mit  physiologischer  NaCl 
Lösung  verdünnt  und  durch  kleine  Berkefeld-(Liliput-)Kerzen  unter  730  mm  Druck  filtriert  worden. 
Die  intravenöse  Injektion  der  Filtrate  hatte,  trotzdem  gleiche  Mengen  wie  von  unfiltriertem  Blut 
(20  Min.  = lccm)  eingespritzt  wurden,  ganz  besonders  schwere  Symptome  zur  Folge.  Die  verwendeten 
Filter  bezeichnen  Ashburn  und  Craig  als  bakteriendicht;  Proben  der  gewonnenen  Filtrate  blieben 
nämlich  durch  10  Tage  mikroskopisch  und  kulturell  bakterienfrei,  und  die  gebrauchten  und  wieder 
sterilisierten  Kerzen  hielten  in  nachträglichen  Kontrollexperimenten  Vibrio  cholerae  und  sogar 
Micro coccus  melitensis  (0,4  /j,  Diameter)  vollständig  zurück.  Die  Autoren  halten  sich  daher 
für  berechtigt,  den  Viruselementen  im  Blute  submikroskopische  Größe  zuzuschreiben,  lassen  es 
aber  in  Anbetracht  anderer  Erfahrungen  offen,  ob  sie  nicht  in  anderen  Körperflüssigkeiten  oder  in 
einer  anderen  Entwicklungsphase  größer  sind  (Seidelin). 

Ein  Versuch,  durch  Ausspülen  des  Mundes  mit  virulentem  Dengueblut  nach  Anlegung  eines 
kleinen  Schleimhautdefektes  an  der  Innenseite  der  Wange  eine  Infektion  herbeizuführen,  miß- 
lang, trotzdem  das  Individuum  empfänglich  war,  wie  die  nachfolgende  intravenöse  Injektion  von 
Dengueblut  bewies. 

Kulturversuche  ergaben  negative  Resultate.  Kiewiet  de  Jonge  und  de  Haan 
impften  verschiedene  Nährböden  mit  zahlreichen  Blutproben,  jedoch  ohne  Erfolg. 
Ashburn  u.  Craig  bebrüteten  Dengueblut,  dessen  Gerinnung  durch  Zusatz  von  Na- 
triumcitrat aufgehoben  war,  oder  brachten  10  ccm  steril  entnommenen  Dengueblutes 
in  250  ccm  alkalischer  oder  saurer  Bouillon  und  beobachteten  die  Gemenge,  welche 

x)  Daß  der  Erreger  des  Pappatacifiebers  von  jenem  der  Dengue  trotz  dei  anscheinend  nahen 
Verwandtschaft  doch  verschieden  sein  muß,  lehrt  auch  die  Beobachtung,  daß  das  Überstehen  des 
Phlebotomusfiebers  in  der  Regel  eine  ausgesprochene  und  langdauernde  Immunität  gegen  neuerliche 
Ansteckung  mit  demselben  Krankheitsgift  hinterläßt,  daß  es  jedoch  keinen  Schutz  gegen  Dengue 
gewährt.  So  berichtet  F.  Smith,  daß  ein  Regiment,  welches  aus  einem  Pappatacifieberdistrikt  kam, 
im  Jahre  1912  in  Kalkutta  stark  unter  der  Dengue  zu  leiden  hatte;  ein  Militärarzt,  der  selbst  die  erst- 
genannte Krankheit  durchgemacht  hatte  und  später  von  Dengue  ergriffen  wurde,  erklärte,  daß 
beide  Krankheiten  verschieden  sein  mußten.  In  Aden  folgte  auf  einen  Ausbruch  von  Phlebotomus- 
fieber im  Sommer  1893  eine  Dengueepidemie  im  Herbste;  die  erste  Infektion  schützte  nicht  gegen  die 
zweite  (Brit).  Ähnliche  Erfahrungen  machte  man  auch  in  Gibraltar  und  auf  Malta,  wo  gleichfalls 
beide  Infektionen  Vorkommen  und  wo  sich  die  Dengueeruption  ebenso  wie  in  Aden  an  das  Ende 
der  Pappatacifieberperiode  anschloß;  Birt  hebt  hervor,  daß  die  klinische  Differentialdiagnose  keine 
Schwierigkeiten  bot,  weil  die  Dengue  durch  Knochen-  und  Gelenkschmerzen,  durch  papulöse  und 
urtikarielle  Exantheme,  Schwellungen  des  Lymphdrüsen  und  Hautjucken  eine  Abgrenzung  von  der 
Phlebotomeninfektion  gestattete. 


398 


R.  Doerr  & Y.  K.  Russ. 


bei  26  — 36°  C gehalten  wurden,  durch  8 Wochen;  in  keinem  Falle  entwickelten  sich 
Protozoen,  meist  auch  keine  Bakterien  und  wo  letzteres  der  Fall  war,  waren  die  Be- 
funde inkonstant  und  sicher  als  Verunreinigungen  anzusehen.  Desgleichen  hatten 
auch  zahlreiche  andere  Autoren,  Dalmahoy  Allan  und  viele  von  den  eingangs  Ge- 
nannten, welche  die  ätiologische  Bedeutung  der  Bakterienbefunde  bestritten,  nega- 
tive Ergebnisse.  Alle  diese  Experimente  sprechen  aber  nicht  gegen  die  Kultivier- 
barkeit  eines  submikroskopischen  Erregers  (vgl.  S.  368). 


Temperatur-  und  Pulskurve  bei  experimentellem  Denguefieber.  Das  Blut  wurde  einem  Patienten 
am  4.  Krankheitstag  entnommen,  mit  physiologischer  NaCl-Lösung  verdünnt,  durch  Kieselgur 
filtriert  und  3,75  ccm  des  Filtrates  (=  1 ccm  Blut)  am  31.  8.  einem  gesunden  Individuum  intra- 
venös injiziert.  Inkubation  2 34  Tage.  (Nach  Ashburn  u.  Craig.) 

Über  die  Resistenz  des  Virus  und  seine  antigenen  Funktionen  ist  nichts  Sicheres  bekannt. 
Sehr  dürftig  sind  auch  die  experimentellen  Angaben  über  die  Tierpathogenität.  Vorderman  (1876) 
schilderte  gelungene  Übertragungsversuche  auf  Affen;  in  Townsville  wurden  aber  drei  Affen  mit 
großen  Quantitäten  Blut  eines  typischen  Falles  injiziert  und  zeigten  trotz  sorgfältigster  Unter- 
suchung nicht  die  geringste  Temperatursteigerung  (Australian  Report,  vgl.  auch  Mine).  Unter 
diesen  Verhältnissen  erscheint  es  sehr  schwer,  sich  über  die  zahlreichen  Berichte  ein  zutreffendes 
Urteil  zu  bilden,  nach  welchen  zurzeit  einer  herrschenden  Dengueepidemie  unter  den  Haustieren 
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Erkrankungen  auftraten,  welche  oft  in  hohem  Grade  der  Dengue  des  Menschen  ähnelten.  Daß  in 
allen  derartigen  Behauptungen  ein  wahrer  Kern  steckt,  ist  aus  dem  Grunde  unwahrscheinlich, 
weil  diese  die  Dengue  begleitenden  Epizootien  alle  möglichen  Tierarten  betroffen  haben  sollen, 
so  daß  die  Virulenz  des  Denguevirus  in  ungewohnter  Weise  von  der  Beschaffenheit  des  Wirts- 
organismus unabhängig  sein  müßte.  Cubillas  sah  vor  und  während  der  Epidemie  in  Cadix  (1784) 
ein  Sterben  der  Ratten  und  Mäuse,  in  Baroda  (1871)  erkrankten  Kühe  und  Pferde  (Martialis), 
in  Rangoon  (1872),  in  Neukaledonien  (1884),  in  Konstantinopel,  Smyrna  und  Beirut  (1889)  Katzen 
und  Hunde  (Slaughter,  Apery,  de  Brun,  Leone);  in  Senegambien  soll  inan  wieder  bei  jedem 
Dengueausbruch  eine  große  Sterblichkeit  der  Hühner  und  des  anderen  Geflügels  beobachten 
(Duchateau).  In  Amerika  sollen  oft  ganze  Rinderherden  an  Dengue  (mit  Lähmung  der  Hinterbeine) 
leiden  (zit.  nach  Leichtenstern,  vgl.  hierzu  auch  Agkion,  S.  369). 


Übertragung  (natürlicher  Infektionsmodus). 

Seit  man  überhaupt  der  Dengue  erhöhte  Aufmerksamkeit  zuwandte,  hat  man 
heftig  und  mit  allen  möglichen  Argumenten  gestritten,  ob  die  Krankheit  ansteckend 
sei  oder  nicht.  Manche  Beobachter,  wie  Dickson,  Stedman,  Ruan,  Cock,  Zülzer, 
v.  Düring,  de  Brun,  Skottowe,  Mordtmann,  Fayrer,  Charles,  Sandwith,  Smart, 
Karssen,  Kiewiet  de  Jonge  haben  die  Frage  mit  Entschiedenheit  bejaht;  einzelne 
gingen  sogar  soweit,  daß  sie  die  Kontagiosität  der  Dengue  noch  höher  veranschlagen 
wollten  als  die  ansteckende  Kraft  der  Blattern  oder  des  Flecktyphus.  Man  setzte  das 
Denguevirus  in  Parallele  zu  den  spezifischen  Keimen  der  akuten  exanthematischen  In- 
fektionen, hielt  es  für  so  flüchtig,  daß  der  bloße  Aufenthalt  in  der  Nähe  des  Kranken 
genüge,  um  die  Infektion  herbeizuführen,  und  vermutete,  daß  es  in  der  Atemluft, 
vielleicht  auch  in  der  oft  lange  dauernden,  kleienförmigen  Desquamation  der  Dengue- 
rekonvaleszenten  enthalten  sei;  dementsprechend  dachte  man  auch  an  eine  Ver- 
breitung auf  indirektem  Wege  (durch  Kleider,  Lumpen,  Wäsche,  gesunde  Personen 
z.  B.  Ärzte  als  Zwischenträger).  Auf  dem  entgegengesetzten  Standpunkte  standen 
die  Antikontagionisten,  welche  die  Dengue  für  eine  miasmatische  Krankheit  erklärten, 
deren  Ursache  und  Verbreitungsbedingungen  dieselben  Eigentümlichkeiten  darbiete 
wie  das  Gelbfieber  (Wragg,  Hirsch,  Wernich,  Stitt,  die  Expertise  von  Holliday, 
Arnold,  Orenstein,  die  indischen  Ärzte,  welche  die  Epidemie  von  1824  beschrieben 
haben  z.  B.  Twining,  Coleman,  Dumaresq,  Jackson,  Guiteras  u.  Cartaya  u.  a.).  Sie 
beriefen  sich  namentlich  darauf,  daß  die  Dengue  auf  die  Tropen  und  Subtropen  be- 
schränkt bleibt  und  nur  im  Sommer  auf  tritt,  daher  ganz  offenkundig  von  athmo- 
sphärischen  Einflüssen  abhängig  sei,  daß  Ärzte,  Krankenwärter  usw.  am  seltensten 
ergriffen  werden  (van  der  Burg,  australisches  Komitee  [Robertson]),  daß  die  Epi- 
demie in  einer  bestimmten  Gegend  strenge  an  örtliche  Verhältnisse  gebunden  sei 
und  gewisse  Distrikte  verschone,  auch  wenn  die  Krankheit  noch  so  oft  eingeschleppt 
wird,  daß  die  plötzlichen  Massenerkrankungen  viel  eher  durch  ein  miasmatisches 
Agens  zu  erklären  seien  als  durch  Ansteckung  usf.  Eine  dritte  Gruppe  nahm  eine 
vermittelnde  Stellung  ein,  erklärte  die  Dengue  zwar  für  ansteckend,  gab  aber  zu, 
daß  ihre  Kontagiosität  von  jener  der  Pocken,  Masern,  der  Influenza  abweiche,  und 
daß  unbekannte  exogene  Einflüsse  bestimmend  auf  die  Verbreitung  wirken;  diese 
Gruppe  nannte  die  Dengue  „kontagiös-miasmatisch“  (Leichtenstern,  das  austra- 
lische Komitee,  van  der  Burg,  Scheube  u.  A.). 

Offenbar  läßt  sich  das  Problem  auf  Grund  rein  epidemiologischer  Beobach- 
tungen, die  sich  ja  auch  sonst  als  unzuverlässig  und  vieldeutig  erwiesen  haben,  über- 
haupt nicht  entscheiden.  Aus  neuerer  Zeit  liegen  aber  doch  Berichte  vor,  welche 
sehr  dafür  sprechen,  daß  die  Dengue  weder  durch  direkten  noch  indirekten  Kon- 
takt vom  Kranken  auf  den  Gesunden  übertragen  werden  kann.  Guiteras  u.  Car- 
taya behandelten  im  Hospital  Las  Animas  in  Havannah  eine  große  Zahl  von  Dengue- 
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patienten  in  Pavillons,  in  welchen  sich  auch  viele  Kranke  anderer  Art  befanden; 
keiner  der  letzteren  akquirierte  trotz  Unterlassung  jeglicher  Desinfektion  Dengue, 
doch  waren  die  Zimmer  durch  mückensichere  Metallnetze  geschützt  und  wurden  wieder- 
holt behufs  Tötung  eingedrungener  Moskitos  ausgeräuchert.  Ashburn  u.  Craig  be- 
richten, daß  sie  im  Hospital  des  Forts  Mc  Kinley  600  Denguefälle  in  den  allgemeinen 
Krankensälen  behandelten,  ohne  eine  einzige  Spitalsinfektion  zu  bekommen;  Dengue- 
patienten  und  andere  Kranke  nahmen  die  Mahlzeiten  gemeinschaftlich  ein,  ver- 
kehrten während  des  Tages  untereinander  und  schliefen  nur  des  Nachts  unter  Moskito- 
netzen. Nur  drei  Wärter  wurden  von  Dengue  ergriffen,  sie  waren  aber  charak- 
teristischerweise mit  dem  Nachtdienst  in  den  Krankensälen  betraut  und  hatten  sich 
daher  nicht  des  nächtlichen  Moskitoschutzes  bedienen  können.  In  Ca  vite  dagegen, 
wo  Culex  fatigans  sehr  zahlreich  ist,  und  wo  die  Moskitonetze  nicht  zur  Anwendung 
kamen,  erkrankten  nach  Aufnahme  eines  Denguepatienten  in  das  Lazarett  sehr  viele 
Spitalinsassen ; in  dem  moskitofreien  benachbarten  Canaco  kam  keine  Infektion  vor 
(Stitt).  Ashburn  u.  Craig,  Stitt  u.  a.  zitieren  noch  eine  ganze  Reihe  derartiger 
instruktiver  Beispiele.  Noch  beweisender  sind  die  Versuche  von  Ashburn  u.  Craig 
an  acht  gesunden  Menschen,  welche  mit  dem  Erbrochenen  von  Denguekranken  in 
Kontakt  gebracht  wurden,  mit  Denguepatienten  während  des  ganzen  Krankheits- 
verlaufes unter  einem  Moskitonetz  in  demselben  Bett  verblieben,  ihre  Unterkleider 
anzogen,  dasselbe  Eß-  und  Trinkgeschirr  benutzten  und  doch  vollkommen  gesund 
blieben;  einige  von  diesen  Leuten  wurden  später  intravenös  mit  Dengueblut 
injiziert  und  bekamen  darauf  Dengue,  waren  also  jedenfalls  empfänglich. 

Aus  diesen  Beobachtungen  geht  aber  auch  schon  die  Wahrscheinlichkeit  hervor, 
daß  die  Krankheit  durch  hämatophage  Dipteren,  durch  Moskitos,  übertragen  wird, 
eine  Ansicht,  welche  bereits  Graham  1902  ausgesprochen  und  auch  experimentell 
fundiert  hat  (1903). 

Graham  verwendete  zu  seinen  Versuchen  Culex  fatigans  Wied.  Er  ließ  vier  gesunde  Menschen 
unter  Moskitonetzen  schlafen,  unter  denen  sich  Mücken  der  genannten  Art  befanden,  welche  Dengue- 
patienten gestochen  hatten.  Ein  Mann  erkrankte  4 Tage,  der  zweite  5 Tage,  der  dritte  6 Tage  später 
an  Dengue,  der  vierte  blieb  gesund.  Da  die  Möglichkeit  einer  Spontaninfektion  nicht  sicher  auszu- 
schließen war,  indem  gerade  zu  jener  Zeit  eine  heftige  Dengueepidemie  grassierte,  brachte  Graham 
Moskitos,  welche  Denguekranke  gestochen  hatten,  in  ein  hoch  in  den  Bergen  gelegenes,  immunes  Dorf 
und  ließ  sie  unter  den  Schlafnetzen  von  zwei  jungen,  gesunden  Männern  aus;  der  eine  bekam  4 Tage, 
der  andere  5 Tage  später  einen  schweren  Dengueanfall.  Hierauf  wurden  die  infizierten  Moskitos 
vernichtet  und  es  trat  in  dem  Dorfe  keine  weitere  Erkrankung  auf.  Diese  Versuche  wurden  von 
Guiteras  n.  Finlay  mit  Culex  pipiens  und  von  Agramonte  mit  verschiedenen  Moskitospezies 
wiederholt,  jedoch  mit  negativem  Resultat;  Carpenter  u.  Sutton  arbeiteten  mit  Culex  Stimulans, 
C.  tarsalis,  Stegomyia  fasciata,  aber  nicht  mit  C.  fatigans,  erzielten  eine  Infektion  nach  6 und  eine 
nach  14  Tagen,  aber  unter  so  wenig  einwandfreien  Bedingungen,  daß  sie  selbst  ihren  Experimenten 
die  Beweiskraft  absprechen.  Erst  Ashburn  u.  Craig  hatten  wieder  ein  positives,  sicheres  Resultat, 
allerdings  nur  in  einem  einzigen  Falle  und  zwar  wieder  mit  Culex  fatigans  zu  verzeichnen.  In  diesem 
Versuche  waren  die  betreffenden  Moskitos  aus  dem  Ei  aufgezogen  worden;  20 — 30  Stück  wurden 
unter  dem  Schlafnetz  eines  Denguepatienten  ausgelassen,  am  nächsten  Tage  in  vollgesogenem 
Zustande  gesammelt  und  in  der  folgenden  Nacht  unter  dem  Moskitonetz  eines  Gesunden  wieder 
in  Freiheit  gesetzt.  Erst  in  der  dritten  Nacht  wurde  diese  Versuchsperson  gestochen  und  bekam 
nach  weiteren  4 x 24  Stunden  eine  typische,  von  starkem  Exanthem  begleitete  Dengue  (s.  Fig.  10). 
Acht  weitere  Experimente,  welche  Ashburn  u.  Craig  in  ähnlicher  Weise  teils  mit  eingefangenen, 
teils  mit  aufgezüchteten  Exemplaren  von  Culex  fatigans  ausführten,  verliefen  negativ.  Die  Gründe 
für  diese  Mißerfolge  konnten  zum  Teil  ermittelt  werden:  drei  Versuchspersonen  waren  nämlich 
von  Natur  aus  gegen  Dengue  refraktär  und  erkrankten  auch  dann  nicht,  als  man  ihnen  später  virus- 
haltiges Blut  intravenös  injizierte,  ein  Mann  wurde  wegen  seiner  Hautausdünstung  von  Moskitos 
überhaupt  nicht  gestochen  und  ein  weiteres  Individuum  hatte  vor  dem  Versuche  eine  leichte  Dengue- 
attacke  durchgemacht,  besaß  also  eine  erworbene  Immunität;  die  restlichen  drei  negativen  Fälle 
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schreiben  die  Autoren  vorwiegend  dem  Umstande  zu,  daß  die  meisten  Moskitos  starben,  bevor  sie 
neuerlich  stechen  konnten,  wodurch  die  Zahl  der  Bisse  nur  gering  ausfiel,  und  verweisen  im  übrigen 
auf  die  Schwierigkeiten,  mit  denen  alle  experimentellen  Moskitoübertragungen  zu  kämpfen  haben 
(Schaudinn).  Versuche  mit  Weibchen  von  Culex  fatigans,  welche  Denguekranke  gestochen  hatten 
und  sodann  4 — 6 Tage  in  Glasflaschen  gehalten  wurden,  bevor  man  sie  an  gesunde  Personen  an- 
setzte (Ashburn  u.  Craig),  sowie  Experimente  mit  Stegomyia  calopus  (fasciata)  verliefen  resultat- 
los (Craig). 

Ashburn  u.  Craig  geben  zu,  daß  ihr  einziger  positiver  Übertragungsversuch 
ebensowenig  geeignet  ist,  alle  einschlägigen  Fragen  restlos  aufzuklären,  wie  die 
glücklicheren  Experimente  von  Graham;  es  bleibe  in  Schwebe,  wie  lange  der  Dengue- 
kranke für  die  Mücke  infektiös  ist,  wie  lange  die  Infektiosität  der  letzteren  währt 
und  zu  welchem  Termin  sie  maximal  ist,  ob  der  Übertragungsmechanismus  ein  rein 


Fig.  10. 


Temperatur-  und  Pulskurve  bei  einem  Fall  von  Dengue,  bei  welchem  die  Übertragung  experimentell 
durch  die  Stiche  von  Culex  fatigans  bewerkstelligt  wurde.  Die  Versuchsperson  wurde  in  der  Nacht 
des  mit  2.  bezeichneten  Tages  von  den  infizierten  Moskitos  gestochen. 

mechanischer  ist  oder  ob  ein  exogener  Entwicklungszyklus  in  der  weiblichen  Imago 
stattfindet  usw.  Im  letztgenannten  Punkte  glauben  sie  übrigens  die  Ansicht  vertreten 
zu  können,  daß  das  Denguevirus  im  Culex  fatigans  keine  Entwicklung  clurchmacht, 
sondern  bloß  fähig  ist,  im  blutgefüllten  Magen  längere  Zeit  zu  leben ; sticht  das  Insekt 
neuerlich,  so  regurgitiere  das  Virus  mit  dem  flüssigen  Mageninhalt  durch  Ösophagus 
und  Proboszis  in  die  Wunde.  Sie  stützen  sich  hierbei  auf  die  Versuchsanordnung, 
welche  sie  sowie  auch  Graham  in  den  positiven  Mücken  versuchen  befolgten,  der- 
zufolge  zwischen  Aufnahme  des  Virus  und  infizierendem  Stiche  stets  nur  wenige 
(im  Minimum  2)  Tage  verstrichen,  ferner  darauf,  daß  sie  ebensowenig  wie  andere 
Autoren  (Australian  Report)  im  infizierten  Moskito  sichtbare  Entwicklungsstadien 
fanden,  endlich  auch  auf  den  Umstand,  daß  eine  längere  Reifung  im  Insekt  bei  der 
exzessiv  schnellen  Verbreitung  einer  eingeschleppten  Dengue  von  vornherein  unwahr- 
scheinlich ist.  Graham  hält  dagegen  eine  exogene  Entwicklung  im  Moskito  für  den 
normalen  Vorgang ; er  stützt  sich  auf  die  Tatsache,  daß  er  durch  die  Inokulation 
der  verriebenen  Speicheldrüse  eines  vor  27  Tagen  infizierten  Culex  fatigans  eme 
Infektion  hervorrufen  konnte.  Gegen  die  Beweisführung  von  Ashburn  u.  Craig 
läßt  sich  jedenfalls  so  manches  ein  wenden  (Doerr).  Sichtbare  Zwischenstadien  im 
übertragenden  Insekt  sind  auch  beim  Pappataci-  und  beim  Gelbfieber  unbekannt, 
wo  die  Notwendigkeit  der  exogenen  Entwicklung  nachgewiesen  ist;  ferner  könnte 
der  Entwicklungszyklus  beim  Denguevirus  ein  sehr  rascher  sein  und  nur  2 — 4 Tage 
beanspruchen,  was  Ashburn  u.  Craig  sowie  Craig  auch  einräumen;  wenn  das  Virus 
schließlich  rein  mechanisch  übertragen  wird,  so  wäre  nicht  leicht  einzusehen,  warum 
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nicht  alle  Arten  von  Mücken  oder  von  blutsaugenden  Insekten  z.  B.  Flöhe,  Wanzen 
die  Dengueinfektion  vermitteln  und  warum  die  Seuche  so  streng  auf  warme  Länder 
beschränkt  ist. 

Aus  den  Experimenten  von  Graham  und  den  Versuchen  von  Ashburn  u.  Craig 
ergibt  sich  wohl  mit  großer  Wahrscheinlichkeit  die  Folgerung,  daß  die  Verbreitung  der 
Dengue  durch  Moskitos  den  wesentlichsten,  wenn  nicht  den  einzigen  Propagationsmodus 
darstellt.  Zu  dieser  Ansicht  haben  sich  auch  — zum  Teil  schon  bald  nach  der  Publikation 
von  Graham  — viele  andere  Forscher  bekannt  wie  Agramonte,  Balfour,  Cazamian, 
Kennedy,  Guiteras  u.Finlay,  Clayton,  Lipa,  Jones,  Legendre,  Pulle,  Strong,  Eberle, 
Mühlens,  Reboul,  Seidelin,  Ross,  Saigh,Vassal  u.  Brochet,  Bancroft,  Stitt,  Basset- 
Smith  u.  a.  Zweifelhaft  bleibt  es  dagegen,  ob  Culex  fatigans  Wied,  die  einzige 
Kulizidenart  ist,  welche  die  Übertragung  bewerkstelligen  kann;  manche  Autoren 
denken  auch  an  Stegomyia  fasciata  (Legendre,  Davidson,  Lalor),  an  andere  Kuliziden 
oder  sogar  an  Psychodiden  und  Simulium -Arten.  Für  Culex  fatigans  Wied,  sprechen 
abgesehen  von  den  angeführten  Experimenten,  noch  einige  unterstützende  Gründe: 
1.  daß  das  Verbreitungsgebiet  von  Culex  fatigans  (freilich  auch  von  Stegomyia  fasciata) 
mit  dem  der  Dengue  übereinstimmt  (Ashburn  u.  Craig,  Theobald);  2.  daß  gleichzeitig 
mit  dem  Auftreten  der  Dengue  ein  Überhandnehmen  der  Mückenplage  beobachtet 
wurde,  speziell  das  Erscheinen  von  C.  fatigans  (Balfour,  Legendre,  Saigh);  3.  daß 
bei  einer  von  Vassal  u.  Brochet  im  Hafen  von  Saigon  an  Bord  der  „Manche“  be- 
obachteten Schiffsepidemie  reichlich  Culex  fatigans  gefunden  wurde  (s.  auch  Rouche). 
Phlebotomen  sind  allem  Anscheine  nach  keine  Dengueträger,  da  die  Denguefälle 
in  manchen  Gegenden  erst  im  Herbste,  also  zu  einer  Jahreszeit  auftreten,  in  welcher 
die  Phlebotomen  und  das  Pappatacifieber  bereits  verschwunden  sind  (Birt,  vgl.  S.  397). 

Gegen  die  Moskitotheorie  können  ins  Treffen  geführt  werden:  1.  Das  explosive 
Auftreten  der  Dengueepidemien,  die  Erkrankung  der  ganzen  Einwohnerschaft  einer 
größeren  Stadt  innerhalb  weniger  Tage  (Atkinson);  indes  meinen  — wie  betont  — 
Ashburn  u.  Craig,  denen  auch  Seidelin  beipflichtet,  daß  die  mechanische  Übertragung 
(bei  sehr  zahlreichen  Moskitos)  dafür  eine  Erklärung  bieten  würde.  2.  Die  Unabhängig- 
keit der  Entstehung  und  Ausbreitung  der  Dengue  von  Regen  und  Feuchtigkeit. 
3.  Dengueepidemien  auf  Schiffen,  die  seit  längerer  Zeit  auf  hoher  See  kreuzten;  doch 
ist  es  nicht  bekannt,  ob  die  Fahrzeuge  sicher  moskitofrei  waren1).  Da  die  meisten 
dieser  Beobachtungen  frühere  Epidemien  betreffen,  so  wäre  es  indessen,  wie  Sei- 
delin betont,  immerhin  möglich,  daß  wichtige  Umstände,  welche  bei  der  Beurteilung 
ausschlaggebend  sein  könnten,  übersehen  wurden. 

Im  nachfolgenden  sei  eine  kurze  Beschreibung  des  Culex  fatigans  Wied.  (Außereurop.  zwei- 
flüglige  Insekten  Bd.  1 p.  10,  1828)  gegeben,  die  uns  Herr  Dr.  H.  Zerny  des  Naturhistorischen 
Museums  in  Wien  zur  Verfügung  stellte:  „Kopf  braun,  Beschuppung  zum  größten  Teile  aus  blaß- 
goldbraunen bis  cremefarbigen,  gekrümmten  und  einigen  zerstreuten,  schwarzen  oder  dunkel- 
braunen, bisweilen  ockergelben,  aufgerichteten,  gegabelten  Schuppen  bestehend;  an  den  Seiten 
des  Kopfes  flache  cremeweiße  Schuppen;  Augen  des  lebenden  Tieres  von  goldgrüner  Farbe, 
mit  einem  schmalen,  blassen  Ring  umgeben.  Borsten  des  Kopfes  schwarz  oder  braun,  Fühler 
dunkelbraun,  beim  ^ mit  lichter  Pubeszenz,  beim  £ blaß  geringelt,  und  mit  tiefbraunen,  quirlig 
angeordneten,  langen  Haaren  geschmückt  ; ihr  Basalglied  blaß  rostbraun  bis  ockergelb.  Taster 
braun  beschuppt,  beim  mit  einem  lichten  Ringe  gegen  das  Basaldrittel  zu,  den  Rüssel  um 
das  letzte  und  die  Hälfte  des  vorletzten  Gliedes  überragend,  das  letzte  Glied  sich  gegen  die 
Spitze  verschmälernd,  etwas  länger  als  das  vorletzte;  die  zwei  letzten  Glieder  an  den  Seiten 

x)  In  Meerut  trat  1913  eine  fieberhafte  Erkrankung  auf,  welche  den  neunzehnten  Teil  Be- 
völkerung in  der  Zeit  vom  August  bis  Mitte  September  befiel.  Khan,  der  selbst  1400  Fälle  behandelte, 
erklärt  sie  für  Dengue  (3  tägiges  Fieber,  am  4.  Tage  Krise,  am  2.  Tage  Ausschlag,  häufige  Relapse); 
um  diese  Zeit  waren  in  der  Stadt  keine  Mücken,  wohl  aber  große  Mengen  von  „Fliegen“  beobachtet 
worden. 
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Fig.  11. 
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Culex  fatigans  Wied.1)  Weibchen 
Fig.  12. 


Männchen 


Genitale  von  Culex  fatigans  Wied.1) 


*)  Die  beiden  Abbildungen  verdanken  wir  dem  liebenswürdigen  Entgegenkommen  des  Herrn 
Prof.  J.  W.  Edwards  des  British  Museum  (Natural  History).  Fig.  11  ist  eine  verkl.  photographische 
Kopie  aus  Goeldi’s  „Os  mosquitos  no  Para“  (Mein.  Mus.  GoEldi,  Para,  1905),  Fig.  12  eine  Kopie 
nach  Dyar  and  Knab  (Proc.  Ent.  Soc.  Wash.  1909). 
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und  die  Spitze  des  drittletzten  Gliedes  mit  mäßig  langen,  spärlichen,  dunkelbraunen  Haaren 
bekleidet.  Rüssel  dunkelbraun  bis  schwarzviolett  beschuppt,  nicht  licht  geringelt,  bis- 
weilen (beim  $ immer)  in  der  Mitte  und  an  der  Spitze  lichter,  beim  gegen  die  Spitze  verdickt, 
die  Spitze  selbst  aber  scharf. 

Thoraxrückenfläche  braun,  mit  glänzend  goldigen  bis  beinahe  fahlgelben,  ungleich  breiten 
gekrümmten  Schuppen  bedeckt,  mit  zwei  parallelen  Längslinien,  bisweilen  mit  Spuren 
einer  dritten  in  der  Mitte,  und  mit  drei  Längsreihen  schwarzer  Borsten,  deren  mittlere  an  dem 
unbeschuppten  Raume  vor  dem  Schildchen  endigt;  dieses  mit  braunen  Randborsten  in  verschiedener 
Zahl;  Pleuren  blaßgelblich  mit  drei  oder  mehr  kleinen,  licht,  beinahe  weiß  beschuppten  Flecken. 

Abdomen  oben  dunkelbraun  bis  schwarz  beschuppt,  jedes  Segment  an  der  Basis  mit 
einer  cremefarbigen  Querbinde  und  mit  seitlichen  gleichgefärbten  Flecken ; Ventralseite  weiß  oder 
gelb  beschuppt. 

Beine  braun,  nicht  licht  geringelt,  Schenkelwurzeln  und  Hüften  lichter,  Knie  und  bis- 
weilen die  Spitze  der  Schienen  mit  einem  undeutlichen  gelben  Punkte;  hintere  Metatarsen  kaum 
kürzer  als  die  Schienen.  Klauen  beim  $ gleichgroß  und  einfach,  beim  $ die  Klauen  der  Vorder- 
und  Mittelbeine  ungleich  groß  und  gezähnt  (und  zwar  trägt  die  größere  einen  langen  stumpfen  Zahn 
in  der  Mitte,  die  kleinere  einen  scharfspitzigen  Zahn  an  der  Basis),  die  Klauen  der  Hinterbeine 
gleich  groß  und  einfach. 

Flügel  länger  als  das  Abdomen,  ungefleckt,  die  Adern  braun  und  purpurbraun  beschuppt; 
erste  Submarginalzelle  länger  und  schmäler  als  die  zweite  Hinterrandzelle,  der  Stiel  der  ersteren 
variabel  in  der  Länge,  niemals  weniger  als  ein  Viertel  solang  als  die  Zelle;  Abstand  der  hinteren 
von  der  mittleren  Querader  doppelt  so  groß  als  die  Länge  der  ersten  beträgt;  Schwingkölbchen 
ockergelb,  an  der  Spitze  etwas  dunkler. 

Körperlänge : ^ 4 y2— 5 y2  mm,  4 — 5 mm . 

Inkubation. 

Auch  hier  schwanken  die  Angaben  ganz  enorm.  Pulle  beobachtete  1903  eine 
Dengueepidemie,  welche  sich  nur  auf  das  Stationsschiff  in  Soerabaya  (Java)  be- 
schränkt haben  soll ; die  Besucher  des  Schiffes,  die  sich  nach  Pulle’s  Ansicht  nur 
an  Bord  infiziert  haben  konnten,  erkrankten  nach  einer  Zwischenzeit  von  10  Stunden 
bis  zu  39  Tagen.  Sonst  werden  Inkubationen  von  24  Stunden  (Manson,  Brisbane 
Report)  bis  zu  10  Tagen  angenommen,  als  häufiges  Mittel  3 — 5 Tage  (Allan);  nach 
Scheube  aber  beträgt  die  Latenzperiode  „nie  mehr  als  4 — 5 Tage,  gewöhnlich 
1 — 2 Tage,  oft  nur  wenige  Stunden  und  mitunter  sogar  noch  weniger“. 

Unter  diesen  Umständen  ist  es  wohl  am  besten,  sich  an  die  experimentell  er- 
mittelten Daten  zu  halten.  Diese  lehren,  daß  die  Dengue  nach  intravenöser  Injektion 
virushaltigen  Blutes  binnen  2 Tagen  12  Stunden  im  Minimum,  binnen  7 Tagen  im 
Maximum  zum  Ausbruch  kommt ; nach  Stichen  infizierter  Moskitos,  was  dem  natür- 
lichen Infektionsmodus  entspricht,  treten  die  ersten  Symptome  nach  3 Tagen 
16  Stunden  bis  6 Tagen  auf,  welche  letzteren  Ziffern  auch  mit  den  Angaben  der 
meisten  Kliniker  stimmen.  Ashburn  u.  Craig  konnten  auch  bei  spontanen  Infektionen 
nie  Inkubationen  beobachten,  welche  bloß  24  Stunden  oder  gar  weniger  betragen 
hätten,  und  bezweifeln  ihre  Existenz. 

Symptomatologie. 

Der  typische,  voll  ausgebildete  Denguefall  wird  allgemein  als  sehr  charak- 
teristisch bezeichnet.  Es  kommen  jedoch  innerhalb  einer  Dengueepidemie  die  mannig- 
fachsten Varianten  vor,  einerseits  in  dem  Sinne,  daß  die  einzelnen  Fälle  verschiedene 
Intensitätsabstufungen  zeigen  von  ausgesprochen  schwerem  bis  zum  leichtesten  Ver- 
lauf, andererseits  auch  in  der  Form,  daß  eines  oder  das  andere  wichtige  Symptom 
(z.  B.  das  Exanthem,  das  Fieber  oder  die  Gelenkschmerzen)  ganz  fehlt  oder  doch 
rudimentär  ausgeprägt  ist;  endlich  drängt  sich  selbst  bei  vollständigem  Symptomen- 
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komplex  bald  die  eine,  bald  die  andere  Erscheinung  mehr  in  den  Vordergrund.  Leich- 
tenstern  hat  daher  das  Krankheitsbild  der  Dengue  als  ein  „polymorphes“  bezeichnet 
und  manche  Kliniker  haben  sich  veranlaßt  gefühlt,  verschiedene  Formen  oder  Sub- 
typen der  Dengue  zu  unterscheiden  (de  Brun)  je  nach  dem  Vorherrschen  eines  be- 
stimmten Symptomes;  Guiteras  u.  Cartaya  sowie  Ashburn  u.  Craig  sprechen  sich 
jedoch  über  derartige  Versuche  höchst  abfällig  aus. 

Die  Dengue  variiert  ferner  je  nach  der  Epidemie.  Verschiedene  Epidemien 
desselben  Ortes,  noch  mehr  aber  Epidemien  verschiedener  Regionen  können  be- 
trächtliche Differenzen  aufweisen.  Insbesondere  wird  auch  behauptet,  daß  sich  die 
tropischen  Dengueepidemien  nicht  nur  durch  die  Intensität,  sondern  auch  durch 
die  gleichförmige,  typische  Verlaufsart  der  Fälle  auszeichnen,  während  in  sub- 
tropischen Regionen  oder  in  den  warmen  Ländern  der  gemäßigten  Zone  Epidemien 
mit  polymorphen  atypischen  Erkrankungen  überwiegen.  Die  im  Sommer  alljährlich 
auftretenden  sporadischen  Fälle,  durch  welche  sich  die  endemische  Dengue  äußert, 
sollen  einen  milderen  Charakter  besitzen  als  die  epidemischen  Formen. 

Bei  derartigen  Angaben  ist  indes  ebenso  wie  bei  vielen  anderen,  die  sich 
auf  das  Krankheitsbild  der  Dengue  beziehen,  wohl  zu  berücksichtigen,  daß  nicht 
alles  Dengue  ist,  was  man  Dengue  nennt;  besondere  Bedenken  müssen  aufsteigen, 
wenn  ganze  Epidemien  ohne  Exantheme  verlaufen  (de  Brun,  Dalmahoy  Allan, 
Schnitter,  Vassal  u.  Brochet,  Floras  u.  A.),  da  es  sich  hier  sehr  wohl  um  Phlebotomus- 
fieber handeln  könnte,  dessen  Verbreitungsgebiet  vielfach  mit  dem  der  Dengue 
zusammenfällt.  Ebensosehr  muß  es  auff allen,  wenn  das  Fieber  durchwegs  nur 
24  Stunden  oder  2 Tage  dauert,  wenn  Gelenk-  oder  Muskelschmerzen  ausnahmslos 
fehlen  u.  dgl. 

Die  Krankheit  beginnt  meist  plötzlich  und  setzt  mit  solcher  Stärke  ein,  daß 
der  Befallene  sich  sofort  niedersetzen  oder  niederlegen  muß.  Manchmal  lokalisiert 
sich  der  Prozeß  momentan  in  den  Gelenken  und  Muskeln,  die  Leute  werden  förmlich 
steif,  können  begonnene  Bewegungen  nicht  mehr  zu  Ende  führen,  sind  nicht  im- 
stande zu  gehen  und  müssen  nach  Hause  oder  ins  Bett  geschleppt  werden,  oder  ver- 
mögen sich,  wenn  sie  im  Knien  von  der  Dengue  ergriffen  werden,  nicht  mehr  zu 
erheben  (de  Brun,  Gaberti,  Martialis,  Bylon,  Manson,  Reboul,  van  der  Burg, 
Guiteras  u.  Cartaya,  Ashburn  u.  Craig,  Clark).  Zu  den  Initialsymptomen  gehören 
ferner  das  Fieber,  welches  unter  Frösteln,  seltener  Schüttelfrost  einsetzt,  Kopfschmerzen 
und  Schmerzen  in  den  Muskeln  und  Gelenken,  welche  die  erwähnte  Bewegungs- 
unfähigkeit bedingen.  Die  Konjunktiven  sind  injiziert,  es  besteht  Tränenfluß,  bis- 
weilen auch  Lichtscheu;  auf  der  Haut  zeigt  sich  ein  diffuses,  im  Gesicht  oft  fleckiges, 
rasch  verschwindendes  Erythem  (das  sog.  initiale  Exanthem  s.  S.  409.). 

Eine  sukzessive  Steigerung  der  Initialsymptome,  besonders  der  Schmerzen 
und  des  Fiebers,  scheint  ungleich  seltener  vorzukommen,  wurde  aber  sowohl  in  ein- 
zelnen Fällen  wie  in  manchen  Epidemien  beobachtet. 

Prodromalerscheinungen , die  als  Vorboten  des  Dengueanfalles  auf  treten , sind  nicht 
häufig.  Siebestehen  in  allgemeinem  Unwohlsein, Niedergeschlagenheit,  Kopfschmerzen, 
Schwinde],  Empfindlichkeit  der  kleinen  Gelenke,  Appetitlosigkeit  u.  dgl.  und  setzen 
meist  erst  wenige  Stunden  vor  dem  eigentlichen  Krankheitsbeginn  ein ; seltener 
dauern  sie  ein  bis  zwei  oder  gar  drei  Tage  (de  Brun). 

Das  Fieber  gehört  nach  Ashburn  und  Craig  zu  den  konstantesten  Symptomen 
und  ist  namentlich  im  Beginne  des  Anfalles  fast  stets  vorhanden.  Es  scheint  zwar 
Fälle  zu  geben,  besonders  solche  mit  leichtem,  abortivem  Verlauf,  in  welchen  das 
Fieber  fehlt  oder  sich  doch  wegen  seiner  kurzen  Dauer  und  geringen  Stärke  der  Be- 
obachtung entzieht  ; doch  wird  es  dann  schwer  oder  unmöglich,  die  Diagnose  Dengue 
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mit  Sicherheit  zu  stellen.  Nach  Vernoni  verläuft  die  Krankheit  namentlich  bei  sehr 
kleinen  Kindern  afebril,  bloß  unter  der  Form  eines  Exanthems. 

Gewöhnlich  steigt  das  Fieber  rasch  an  und  erreicht  in  wenigen  Stunden  sein 
erstes  Maximum,  meist  39  — 40°  C,  seltener  41  oder  gar  42°  C (Fouque,  Charles, 
Manson).  Auf  dieser  Höhe  verharrt  die  Kurve  24  bis  48  Stunden  als  Kontinua,  dann 


Fig.  13. 


Fig.  14. 


erfolgt  ein  Abfall,  der  entweder  bis  zur  Norm  reicht  oder  nur  bis  zu  Werten,  die  um 
38°  C in  remittierender  Form  schwanken;  in  diesem  Niveau  hält  sich  die  Temperatur 
bis  zum  5. Tag  (Periode  der  Intermission).  Am  5 .Tage  konstatiert  man  einen  neuerlichen 
Anstieg,  der  oft  dem  ersten  Maximum  gleichkommt,  und  am  6.  Tage  einen  kritischen 
Abfall  zur  Norm,  womit  die  Krankheit  als  beendigt  zu  betrachten  ist.  Diese  Fieber- 
kurve mit  einem  initialen  und  einem  terminalen  Kulminationspunkt,  welche  durch 


Die  gutartigen  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder. 


407 


eine  mehrtägige  Intermission  oder  Remission  getrennt  sind,  sehen  Ashburn  u.  Craig 
als  typisch  an  und  messen  ihr  eine  hohe  semiotische  Bedeutung  bei. 

Von  diesem  ,, Typus“  existieren  aber  mannigfache  Abweichungen,  die  freilich 
bisweilen  noch  die  charakteristische,  rekurrierende  Grundform  deutlich  genug  hervor- 
treten lassen.  So  kann  z.  B.  das  Fieber  nicht  plötzlich,  sondern  staffelförmig  an- 
steigen  (s.  Fig.  10);  oder  die  Kurve  nimmt,  nachdem  sie  das  erste  Maximum  erreicht 


Fig.  15. 


Typische  Fieberkurve  der  Dengue.  (Nach  Ashburn  u.  Craig.) 


hat,  nicht  die  Eigenschaft  der  Kontinua  an,  sondern  fällt  treppenförmig  ab,  so  daß 
sich  die  typische  Einsenkung  bloß  als  stärkere  Remission  darstellt.  Auch  die  zweite 
Akme  variiert  nach  Dauer  und  Höhe  beträchtlich  und  kann  unter  Umständen  die 
erste  übertreffen  (vgl.  Fig.  15).  Nicht  selten  ist  ferner  der  sog.  „Sattelrücken “-Typus 
(Smith,  Harnett,  Rouche),  bei  dem  der  erste  und  zweite  Fieberparoxysmus  einander 


Fig.  16. 


an  Dauer  und  Höhe  völlig  gleichen  und  durch  eine  mittlere  tiefe  Remission  von- 
einander getrennt  sind.  — Der  terminale  Temperaturabfall  erfolgt  häufig  auch 
lytisch . 

In  anderen  Fällen  oder  Epidemien  ist  die  angegebene  Grundform  völlig  ver- 
wischt und  zwar  bestehen  hier  wieder  zwei  Möglichkeiten.  Entweder  erscheint  die 
zweite  Akme  nur  rudimentär  ausgeprägt  oder  fehlt  auch  gänzlich,  so  daß  Kurven 
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resultieren,  die  denen  des  Pappatacifiebers  außerordentlich  ähneln  (three-day-fever) ; 
Seidelin  ist  geneigt,  diese  Fiebertypen  auf  einen  abortiven  Verlauf  zurückzuführen. 
Oder  das  Fieber  hält  5 — 7 Tage,  oder  gar  9 Tage  (de  Brun,  Apery)  als  Febris 
continua  bzw.  continua  remittens  an;  ob  es  sich  hier  immer  um  reine,  unkomplizierte 
Dengue  oder  um  Dengue  überhaupt  handelt,  erscheint  fraglich  und  ist  vorläufig  nicht 
zu  entscheiden. 

Der  Puls  soll  im  Beginne  der  Krankheit  hart,  gespannt  und  regelmäßig  sein, 
im  weiteren  Verlaufe,  besonders  in  der  Rekonvaleszenz  weich  und  klein  werden. 
Die  Angaben  über  die  Frequenz  differieren  außerordentlich.  Manche  Autoren 
fanden  je  nach  der  Fieberhöhe  100  — 120,  ausnahmsweise  sogar  150  Schläge  (Leichten- 
stern,  van  der  Burg,  Ashburn  u.  Craig) ; eine  auffallende  Pulsverlangsamung  ver- 
mißten sie  wenigstens  in  den  ersten  Tagen  (Guiteras  u.  Cartaya)  oder  gar  während 
der  ganzen  Krankheitsdauer,  wie  das  bei  dem  großen  und  gerade  in  dieser  Hinsicht 
sorgfältig  studierten  Material  von  Ashburn  u.  Craig  der  Fall  war  (s.  Fig.  9 und  10). 
Damit  wäre  ein  wichtiges  differentialdiagnostisches  Kriterium  gegenüber  dem  Phlebo- 
tomusfieber und  dem  Gelbfieber  gegeben.  Andere  Ärzte  sahen  jedoch  wieder  das 
gerade  Gegenteil;  schon  am  1.  Fiebertag  zählten  sie  bei  40°  C nur  80  — 90  Pulse,  und 
vom  zweiten  oder  dritten  Tag  ab  sank  diese  Ziffer  weiter  ab  auf  70—50,  um  in  der 
Rekonvaleszenz  zuweilen  ein  Minimum  von  44  — 48  zu  erreichen  (de  Brun,  Sandwith, 
Vauvray,  Stitt, Hossack, Kennedy).  Inden  neueren  zusammenfassenden  Bearbeitungen 
der  Dengueliteratur  wird  ein  Mittelweg  eingeschlagen ; es  wird  als  Regel  bezeichnet, 
daß  die  Pulsfrequenz  niedriger  ist,  als  man  nach  der  Körpertemperatur  erwarten  sollte 
(Sticker,  Seidelin),  etwa  wie  beim  Abdominaltyphus.  Seidelin  fügt  noch  hinzu, 
daß  das  Mißverhältnis  weder  so  ausgesprochen  noch  so  häufig  ist  wie  beim  Gelb- 
fieber. 

Die  subjektiven  Beschwerden  der  Patienten  sind  stets  und  zwar  schon  im 
Beginne  der  Krankheit  beträchtlich.  Abgesehen  von  großer,  oft  bis  zur  Prostration 
gesteigerter  Mattigkeit  und  schwerem  Krankheitsgefühl  bestehen  auch  noch  quälende 
Schmerzen.  Ziemlich  konstant  sind  heftige  Kopfschmerzen,  welche  meist  in  die 
Stn’n-,  seltener  in  die  Schläfe-,  Scheitel-  oder  Okzipitalgegend  verlegt  werden.  Fast  nie 
fehlen  ferner  intensive  und  sehr  charakteristische  Muskelschmerzen  im  Bewegungs- 
apparat des  Auges,  in  der  Lendengegend  und  in  den  Beinen,  speziell  in  den  Waden; 
häufig  werden  die  Schmerzen  auch  im  Rücken  (entlang  der  Wirbelsäule),  seltener  in 
der  Kreuz-  und  Steißgegend  (nach  Pruner  bei  Reitern  häufig),  im  Nacken,  in  der  Kau- 
muskulatur, in  den  Bauchdecken  oder  den  oberen  Extremitäten  lokalisiert  . Sie  werden 
von  den  Patienten  als  bohrend,  brennend,  lanzinierend  oder  dumpf  bezeichnet,  sind 
sehr  heftig,  bisweilen  geradezu  unerträglich,  und  äußern  sich  weniger  spontan,  als  in 
einer  enorm  gesteigerten  Druckempfmcllichkeit : die  leiseste  Berührung  (z.  B.  das 
Betasten  des  Pulses  nach  van  der  Burg),  jede  Lage  Veränderung,  jede  aktive  oder 
passive  Bewegung  löst  sie.  in  maximaler  Stärke  aus.  Die  Kranken  halten  daher  die 
schmerzenden  Beine  steif,  und  wenn  sie  überhaupt  gehen  können,  so  geschieht  dies 
in  einer  eigentümlich  gezierten,  maniriert  aussehenden  Weise,  welche  zu  vielen 
komischen  Benennungen  der  Dengue  (Dandyfever)  Veranlassung  gab.  Guiteras  u. 
Cartaya,  Reboul  glauben,  daß  der  Schmerz  hauptsächlich  von  den  Sehnen- 
insertionen der  Muskeln  ausgeht;  nach  Ashburn  u.  Craig  sind  aber  auch  die  Muskel- 
bäuche als  solche,  besonders  im  Bereiche  der  Waden  affiziert. 

Sehr  häufig  klagen  die  Denguekranken  auch  über  Gelenkschmerzen,  welche 
entweder  fix  oder  flüchtig  sein  können.  Im  ersteren  Falle  bleiben  sie  tagelang  in 
bestimmte  Gelenke  gebannt  und  bedingen  längere  Unbeweglichkeit  des  betreffenden 
Körperteils;  im  letzteren  wandern  sie,  wechseln  in  wenigen  Stunden  ihren  Standort, 
befallen  zuerst  kleinere  (Hand-,  Finger-,  Zehen-) Gelenke  und  lokalisieren  sich  später 
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bald  in  der  Schulter,  bald  im  Ellbogen  oder  Knie  usw.  Nach  Leichtenstern  und 
Scheube  soll  der  Knieschmerz  für  Dengue  charakteristisch  sein,  wenn  er  auch  nicht 
gerade  immer  vorhanden  ist,  und  Kiewiet  de  Jonge  beobachtete  43  Fälle,  unter  denen 
35  die  stärksten  Affektionen  im  Knie  hatten;  andere  Autoren  dagegen  haben  die 
Kniegelenke  mehr  oder  weniger  häufig  vollkommen  schmerzfrei  gefunden  (van  der 
Burg,  Ashburn  u.  Craig  und  Andere).  Das  anatomische  Substrat  solcher  Gelenk- 
schmerzen dürfte  nicht  immer  dasselbe  sein.  Sehr  oft  handelt  es  sich  zweifellos  nur 
um  Schmerzen  in  den  periartikulären  Muskelansätzen,  die  der  Kranke  f älschlich  in  das 
Gelenkinnere  verlegt  ; das  dürfte  besonders  dann  zutreffen,  wenn  objektive  Anhalts- 
punkte für  eine  Erkrankung  der  Gelenke  fehlen  und  wenn  die  Kranken  zwar  keine 
aktiven  Bewegungen  ausführen  können,  wenn  aber  vorsichtige,  passive  Bewegungen 
relativ  gut  ertragen  werden  (van  der  Burg,  Thaly,  Vauvray,  Reboul,  de  Brun, 
Seidelin,  Smith).  In  anderen  Fällen  wieder  scheinen  tatsächlich  die  Gelenke  patho- 
logisch verändert  zu  sein,  entweder  im  Sinne  einer  trockenen  oder  einer  exsudativen 
Entzündung  (Polyarthritis),  worauf  ja  auch  manche  Obduktionsbefunde  hindeuten: 
man  beobachtet  dann,  daß  die  betreffende  Gegend  geschwollen,  die  Umgebung  der 
Gelenke  (besonders  an  den  Händen  und  Füßen)  ödematös,  die  bekleidende  Haut 
heiß  und  gerötet  ist.  In  früherer  Zeit  war  diese  echte  Dengue-Arthritis  offenbar 
ziemlich  häufig;  die  neueren  Kliniker  (de  Brun,  Mordtmann,  v.  Düring,  Skottowe, 
Leichtenstern,  van  der  Burg,  Ashburn  u.  Craig,  Reboul)  haben  sie  entweder  gar 
nicht  oder  nur  selten  gesehen. 

Bisweilen  werden  die  Schmerzen  in  den  Knochen  lokalisiert  und  die  Patienten 
haben  die  Empfindung,  als  ob  die  Knochen  gebrochen  würden  (break-bone  fever). 
Das  war  namentlich  in  manchen  amerikanischen  Epidemien  die  Regel;  auch  bei 
Syphilitikern  sollen  die  Schmerzen  meist  den  Charakter  der  dolores  osteocopi  annehmen 
(van  der  Burg). 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind  wegen  der  Affektion  ihres  lokomotorischen 
Apparates  (s.  o.)  meist  schmerzhaft.  Die  Konjunktiven  erscheinen  lebhaft  injiziert, 
besonders  jene  der  unteren  Lider  (Denguesymptom  von  Charles  und  Wise),  es  besteht 
Tränenfluß  und  manchmal  Photophobie.  Vernoni  beobachtete,  daß  manche  Kranke 
alle  Gegenstände  gelbrötlich  sehen,  wie  von  einer  Feuersbrunst  erleuchtet;  der 
ophthalmoskopische  Befund  war  negativ  (zit.  nach  Scheube). 

Die  Haut  wird  bald  nach  dem  Beginne  der  Krankheit  (s.  oben)  von  einem  diffusen 
oder  mehr  fleckigen  Erythem  befallen,  welches  besonders  an  exponierten  Körper- 
teilen (Gesicht,  Nacken,  Hände)  hervortritt  und  von  den  meisten  Beobachtern  als 
initiales  Exanthem  (rash,  eruption  premonitoire)  bezeichnet  wurde. 

Nach  Leichtenstern  und  Stitt  soll  das  Initialexanthem  nichts  anderes  sein, 
als  eine  durch  Erweiterung  der  Kapillaren  bedingte  vasomotorische  Hautröte,  welche 
nach  Ashburn  u.  Craig  eher  mit  einem  leichten  Sonnenbrand  oder  mit  der  Wirkung 
eines  heißen  Bades  Zu  vergleichen  wäre,  als  mit  einem  eigentlichen  Exanthem.  Für 
die  überwiegende  Mehrzahl  der  Fälle  trifft  das  zu;  es  existieren  jedoch  auch  Berichte 
über  masernähnliche,  scarlatiniforme  und  urtikarielle  Initialeruptionen. 

Das  gewöhnliche  initiale  Hauterythem  tritt  bei  Weißen,  besonders  bei  Leuten 
mit  zarter  Haut,  besser  hervor  als  bei  Farbigen  und  kombiniert  sich  bei  solchen  In- 
dividuen mit  einer  leichten  Gedunsenheit  der  befallenen  Hautpartien  (Augenlider, 
Wangen,  Ohren).  Es  ist  flüchtig,  dauert  bisweilen  nur  eine,  im  Mittel  5 — 6 Stunden, 
sehr  selten  1 — 2 Tage  und  kann  daher  leicht  übersehen  werden;  in  manchen  Fällen 
oder  manchen  Epidemien  (v.  Düring)  fehlt  es  aber  tatsächlich. 

Am  4.  oder  5.  Tage,  seltener  am  3.  oder  2.  zeigt  sich  ein  wahres  Exanthem; 
sein  Auftreten  koinzidiert  häufig  mit  dem  zweiten  Anstieg  des  Fiebers.  Wegen  der 
Zeit  ihres  Erscheinens  und  zum  Unterschiede  vom  ., initialen  Exanthem“  wurde 
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diese  Eruption  häufig  als  terminales  Exanthem  (terminal  rash)  bezeichnet;  diejenigen 
Kliniker,  welche  in  der  ersten  Hautveränderung  nur  eine  vasomotorische  Störung 
sehen,  sprechen  vom  ,,Dengueexanthem“  schlechtweg.  Es  hat  seinen  Hauptsitz  im 
Gesicht,  an  den  Handgelenken  und  Unterarmen,  am  Halse  und  auf  der  Brust,  an 
den  Knöcheln  und  Knien,  Handtellern  und  Fußsohlen,  kann  auch  an  der  vorderen 
oder  hinteren  Fläche  des  Rumpfes  oder  auch  an  beiden  zugleich  erscheinen,  ferner 
an  den  Schenkeln  und  Schultern ; entweder  ist  es  auf  einzelne  der  genannten  Körper- 
teile beschränkt,  oder  mehr  universell  und  kann  dann  wieder  bald  gleichzeitig 
einen  großen  Teil  der  Körperoberfläche  befallen  oder  eine  Partie  nach  der  anderen. 
Es  ist  äußerst  vielgestaltig;  meist  ähnelt  es  dem  Exanthem  der  Morbillen,  Rubeolen 
oder  der  Skarlatina,  doch  wurden  auch  Ausschläge  beschrieben,  welche  sich  als 
Urtikaria,  Miliaria,  Lichen,  Roseola,  Erythema  multiforme,  Pemphigus  präsentieren. 
Ashburn  u.  Craig  beobachteten  bisweilen  scharlachartige  intensive  Eruptionen,  bei 
denen  es  zu  Kapillarrupturen  und  winzigen  Extravasat ionen  kam,  welche  sich  von 
dem  lichtroten  Grunde  als  kleine,  purpurne  Pünktchen  abhoben ; man  trifft  diese 
Blutaustritte  vorzüglich  an  Stellen,  welche  einem  stärkeren  Druck  ausgesetzt  sind 
z.  B.  am  Rücken  oder  an  den  Gesäßbacken.  In  einem  Falle  kam  es  zur  Vereiterung 
dieser  Extravasate  und  zur  Bildung  zahlreicher,  miliarer,  1 — 3 mm  im  Durchmesser 
haltender  Pusteln  im  Bereiche  des  Gesäßes ; die  Pusteln  waren  nicht  schmerzhaft  und 
veranlaßten  keine  weiteren  Symptome.  Die  Dauer  des  Exanthems  schwankt ; manch- 
mal ist  es  an  einem  Morgen  ausgebildet,  am  nächsten  bereits  verschwunden,  manch- 
mal besteht  es  2 oder  3 Tage.  Bei  sehr  kurzer  Dauer  kann  es  leicht  übersehen 
werden,  zumal  da  man  die  Kranken  wegen  der  bedeutenden  Schmerzen  nicht 
immer  oft  und  gründlich  genug  zu  untersuchen  in  der  Lage  ist.  Stark  ausgeprägte 
Exantheme  halten  sich  länger,  am  längsten  skarlatiniforme  mit  Extravasaten,  die 
bis  zu  8 Tagen  sichtbar  sein  können  (van  der  Burg,  de  Brun,  Ashburn  u.  Craig). 
Zugleich  mit  dem  Exanthem  oder  etwas  später  (um  den  8.  — 20.  Krankheitstag)  tritt 
Hautjucken  ein,  welches  sehr  intensiv  sein  kann,  bisweilen  bis  in  die  Rekon- 
valeszenz hinein  dauert  und  entweder  über  den  ganzen  Körper  ausgedehnt  oder  an 
bestimmten  Stellen  (Handteller  und  Fußsohlen  nach  Birt)  lokalisiert  ist;  van  der 
Burg  beobachtete  heftiges,  mehrtägiges  Jucken  unter  den  Nägeln  der  Finger  und 
Zehen . 

Nach  dem  Abblassen  des  Exanthems  stellt  sich  eine  feine,  oft  kaum  bemerk- 
bare, kleienförmige  Desquamation  ein.  Nur  in  der  Minderzahl  der  Fälle  ist  sie 
reichlich,  schuppenförmig  und  leicht  wahrzunehmen;  ausnahmsweise  wird  die  Epi- 
dermis auch  in  zusammenhängenden,  größeren  (zollbreiten)  Fetzen  abgestoßen 
(van  der  Burg,  Ashburn  u.  Craig,  Scheube). 

Das  Exanthem  wird  übereinstimmend  als  ein  für  Dengue  pathognomonisclies 
Symptom  bezeichnet,  und  zwar  in  dem  Sinne,  daß  es  zwar  bei  einem  gewissen  Prozent- 
satz der  Fälle  fehlen  kann,  daß  aber  keine  echte  Dengueepidemie  völlig  ohne  Exan- 
theme verläuft.  Über  seine  Häufigkeit  variieren  allerdings  die  Angaben  bedeutend. 
Diese  Differenzen  erklären  sich  einmal  daraus,  daß  sich  wohl  verschiedene  Epidemien 
verschieden  verhalten,  andererseits  aus  der  verschiedenen  Genauigkeit  der  Unter- 
suchung und  der  Leichtigkeit,  mit  der  sich  flüchtige  oder  initiale  Formen  der  Be- 
obachtung entziehen  (s.  oben).  In  dieser  Beziehung  scheint  es  von  Bedeutung,  daß 
namentlich  die  älteren  Schriftsteller  das  Exanthem  gar  nicht  erwähnen,  oder  es 
nur  relativ  selten  gesehen  haben  wollen,  während  alle  neueren  Autoren  die  Haut- 
erscheinungen bei  der  Dengue  für  so  konstant  erklären  wie  bei  den  exanthematischen 
Krankheiten  (Seidelin,  Sticker,  Charles,  de  Brun,  Ashburn  u.  Craig,  van  der  Burg, 
Reboul,  Guiteras  u.  Cartaya,  Kartulis,  v.  Düring,  Martialis,  Stitt  Birt,  u.  a.). 

Hyperästhesie  der  Haut  wird  von  van  der  Burg,  Guiteras  u.  Cartaya  angegeben ; 
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sie  ist  entweder  allgemein  oder  auf  bestimmte  Körperteile,  Hand-  und  Fußsohlen, 
beschränkt,  kann  — besonders  an  den  letztgenannten  Stellen  — bis  in  die  Rekon- 
valeszenz anhalten  und  das  Gehen  beträchtlich  erschweren.  Bisweilen  beobachtet 
man  Haarausfall,  besonders  im  Stadium  der  Descpiamation. 

Ikterus  kommt  entgegen  den  Behauptungen  von  Rush,  de  Brun,  v.  Düring  u.  a. 
namentlich  amerikanischen  Autoren  nur  selten  vor  (Guiteras,  Cartaya  u.  Jose, 
Ashburn  u.  Craig);  den  Berichten  über  „Dengue-Ikterus“,  der  bezeichnenderweise 
in  den  amerikanischen  Gelbfieberdistrikten  häufig  sein  soll,  liegen  vielleicht  zum 
Teile  Verwechslungen  mit  WEii/scher  Krankheit  oder  abortivem  Gelbfieber  zugrunde. 

Der  Fieberabfall,  und  zwar  manchmal  schon  der  erste,  in  der  Regel  aber  der 
zweite  (terminale)  ist  mit  Schweißausbruch  verknüpft.  Die  Schweißsekretion 
ist  oft  profus  und  hat  einen  unangenehmen,  prononzierten,  an  faules  Stroh  oder  an 
Weinraute  (Ruta  graveolens)  erinnernden  Geruch,  der  dem  Kenner  eine  Diagnose 
,,par  distance“  gestatten  soll. 

Das  Nervensystem  ist  sehr  oft  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Stets  ist  schweres 
Krankheitsgefühl,  große  Schwäche  und  Abgeschlagenheit,  oft  auch  Präkordialangst, 
stete  Unruhe  und  Schlaflosigkeit  vorhanden;  Erscheinungen,  welche  häufig  noch  Tage 
oder  sogar  mehrere  Wochen  nach  eingetretener  Entfieberung  anhalten.  Im  Be- 
ginne ruft  eine  rasche  und  hohe  Steigerung  der  Körpertemperatur,  vielleicht  auch 
die  spezifische  Natur  des  Infektionsprozesses  zuweilen  ernstere  Störungen  hervor, 
die  besonders  bei  Kindern  oder  von  Haus  aus  degenerierten  (neurasthenischen,  hy- 
sterischen, epileptischen,  durch  Alkoholmißbrauch  geschwächten)  Personen  auf- 
treten:  epileptiforme  Konvulsionen  (Slaughter),  Schwindel,  Ohnmachtsanfälle, 
Koma  (Martialis,  Thaly),  namentlich  auch  Delirien  (Epidemie  von  Hongkong  1895, 
Ashburn  u.  Craig,  Mordtmann),  transitorische  Psychosen  (Mordtmann,  Ashburn 
u.  Craig). 

Digestionsorgane.  Von  Anfang  an  beobachtet  man  konstant  Anorexie, 
die  auch  in  der  Rekonvaleszenz  meist  fortdauert.  Nach  Ashburn  u.  Craig  stellt  sich 
aber  auch  häufig  genug  der  Appetit  am  3.  oder  4.  Tage  wieder  ein  (es  handelt  sich 
um  Beobachtungen  an  Soldaten)  und  die  Patienten  verlangen  und  vertragen  eine 
normale  Diät.  Die  Zunge  ist  in  der  Mitte  gelblich-weiß  belegt,  an  den  Rändern 
und  an  der  Spitze  frei  und  rot  gefärbt;  der  Atem  riecht  faul,  die  Kranken  spüren 
einen  bitteren  Geschmack  im  Munde.  Im  Anfänge  besteht  nicht  selten  Nausea, 
welche  sich  hie  und  da  bis  zum  Erbrechen  steigert  (neuere  Angaben  von  Ashburn 
u.  Craig,  Neilson,  van  der  Burg  u.  a.);  epigastrische  Schmerzen  (Gefühl  von  Druck 
und  Völle  in  der  Magengegend)  werden  öfter  beobachtet,  bisweilen  auch  Schmerzen 
im  Abdomen,  welche  eine  Appendizitis  vortäuschen  können.  Der  Stuhl  ist  ange- 
halten, wie  van  der  Burg  glaubt,  willkürlich,  um  den  Muskelschmerzen  bei  Anwendung 
der  Bauchpresse  vorzubeugen;  manchmal  beobachtet  man  auch  profuse,  wässerige 
oder  dysenteriforme  Diarrhöen. 

Ein  Milztumor  fehlt  bei  unkomplizierten  Fällen  immer. 

Der  Harn  zeigt  auf  der  Höhe  der  Krankheit  die  Farbe,  Konzentration  und 
sonstigen  Eigenschaften  des  Fieberharnes;  im  Beginne  ist  er  entweder  normal  oder 
auffallend  blaß  und  reichlich  (Twining,  Martialis,  Charles).  De  Brun  sah  bei  Dengue 
öfter,  Agramonte,  Guiteras,  Cartaya  u.  Jose  sogar  in  41%  der  Fälle  Albuminurie; 
die  Eiweißmengen  waren  jedoch  gering,  da  sie  nur  mit  besonders  empfindlichen 
Methoden  nachgewiesen  werden  konnten , und  dürften  daher  dem  Verhalten 
entsprechen,  das  man  auch  sonst  bei  hochfebrilen  Krankheiten  anzutreffen  pflegt 
(Leiciitenstern).  Die  Mehrzahl  der  anderen  Beobachter  konnten  kehl  Eiweiß 
konstatieren  und  Ashburn  u.  Craig  empfehlen  sogar  dieses  negative  Kriterium  zur 
Abgrenzung  der  Dengue  vom  Gelbfieber.  In  jenen  Fällen,  in  welchen  größere  Eiweiß- 
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mengen  im  Harne  auftraten  (Neilson  in  Pichilinque,  Agramonte  auf  Kuba,  Goodeve, 
Morice),  dürfte  es  sich  um  Komplikationen  von  Dengue  mit  anderen  Prozessen  ge- 
handelt haben.  Ebensowenig  kann  es  auf  Rechnung  einer  reinen  Dengue  gesetzt 
werden,  wenn  gelegentlich  Hämaturie  beobachtet  wurde  (Cotholendy,  de  Wilde), 
oder  wenn  in  einem  von  Philipps  bei  einer  Epidemie  in  Ägypten  beschriebenen 
Todesfälle  Urämie  als  Ursache  des  letalen  Ausganges  festgestellt  werden  konnte. 
Die  Diazoreaktion  ist  negativ. 

Zirkulations-  und  Respirationsorgane  bleiben  meist  intakt.  Koryza, 
katarrhalische  Tracheitis  und  Bronchitis,  Angina  und  Pharyngitis  mit  Halsschmerzen 
und  Schlingbeschwerden,  Stomatitis  mit  Speichelfluß  kommen  vor  und  setzen  nach 
van  der  Burg  mit  dem  ersten  Fieberabfall  ein,  also  24  — 36  Stunden  nach  dem  Krank- 
heitsbeginn; es  ist  fraglich,  ob  sie  zu  dem  Virus  in  ätiologischer  Beziehung  stehen, 
da  sie  in  manchen  Epidemien  völlig  vermißt  werden. 

Blutungen  wurden  wiederholt  beschrieben  und  sind  theoretisch  von  Be- 
deutung, weil  sie  Analogien  zum  Gelb-  und  Phlebotomusfieber  hersteilen.  In 
manchen  Epidemien  fehlten  sie  zwar  völlig,  so  auf  den  Philippinen  1906  (Ashburn 
u.  Craig),  auf  den  Fidschi-Inseln  1885/1886  (Skottowe),  aber  andere  Male  waren 
sie  wieder  häufiger  und  nahmen  in  Ausnahmsfällen  sogar  einen  gefahrdrohenden 
Charakter  an  (1889  in  Smyrna,  1872  in  Madras,  die  Epidemien  in  Beirut  [Nagib 
Ardati  1910],  auf  den  Philippinen  [Guiteras  u.  Cartaya  1906],  in  Ägypten  [Phillips 
1906],  in  Noumea  [Cozanet  1910]).  Am  häufigsten  scheint  Epistaxis  zu  sein  und  bei 
Frauen  Blutungen  aus  dem  Uterus,  beide  als  initiale  Symptome,  ferner  die  schon  er- 
wähnten Kapillarrupturen  in  der  Haut  bei  skarlatinösen  Exanthemen,  die  aber  in 
seltenen  Fällen  auch  größer  werden  können,  so  daß  die  Eruption  einer  Purpura 
ähnelt  (Piiillipps);  weniger  oft  sah  man  Hämorrhagien  aus  dem  Zahnfleische,  Rachen 
(Canaan),  Kehlkopf,  Bronchien,  dem  Magen  (perniziöse  Hämatemesis  in  Madras  1872. 
ein  letaler  Ausgang  in  Konstantinopel  beschrieben  von  Mordtmann),  aus  dem  Darm, 
den  Harnwegen  (s.  oben).  Bei  Schwangeren  tritt  bisweilen  Abortus  ein  (Scheube, 
Nagib  Ardati),  jedenfalls  aber  nur  ausnahmsweise  (Leichtenstern,  van  der  Burg). 
Über  einen  Fall  von  Hirnhämorrhagie  berichtete  die  australische  Kommission  in 
Brisbane;  bei  einem  anderen  Patienten  derselben  Epidemie  kombinierten  sich  sub- 
kutane Hämorrhagien  mit  einem  Bluterguß  ins  Sprunggelenk. 

Im  Blute  ist  die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  verringert  (Kiewiet  de  Jonge, 
Carpenter  u.  Sutton,  Stitt,  Ashburn  u.  Craig,  Balfour,  Nattan-Larrier  u. 
Bussiere,  Vedder,  Kennedy,  Harnett  u.  a.).  Diese  Leukopenie  ist  ziemlich  konstant, 
meist  schon  am  ersten  Krankheitstage  ausgeprägt  (Ashburn  u.  Craig,  Stitt)  und 
daher  differentialdiagnostisch  verwertbar;  ihr  Grad  scheint  allerdings  innerhalb 
weiter  Grenzen  zu  schwanken.  An  der  Abnahme  beteiligen  sich  die  polymorphkernigen 
Leukozyten,  während  die  kleinen  Lymphozyten,  in  geringerem  Maße  auch  die  großen 
Lymphozyten,  die  Mononuklearen  und  Übergangsformen  eine  merkliche  prozentuelle 
Zunahme  erfahren.  Diese  Veränderungen  des  Blutbildes  können  im  weiteren  Verlaufe 
eine  allmälige  Steigerung  zeigen  und  gleichen  sich  oft  erst  in  der  Deferveszenz  aus; 
das  Verhältnis  der  Leukozytenformen  zueinander  bleibt  während  der  Krankheits- 
dauer dasselbe  oder  unterliegt  unregelmäßigen  Schwankungen  (Stitt).  Als  niedrigste 
Zahlen  der  gesamten  Leukozyten  werden  angegeben:  840  (Kiewiet  de  Jonge),  1200 
(Ashburn  u.  Craig),  1450  — 1700  (Stitt),  1860  (Carpenter  u.  Sutton),  2300  (Kennedy), 
als  höchste  3700  — 4400  (Harnett),  4860  (Ashburn  u.  Craig),  5200—5800  (Stitt, 
Carpenter  u.  Sutton),  7700  (Kiewiet  de  Jonge),  9300  (Kennedy);  das  Mittel  wird 
mit  3500  — 4000  veranschlagt.  Nach  Ashburn  u.  Craig  fällt  das  Minimum  auf  den 
5.  oder  6.  Krankheitstag.  — Die  Eosinophilen  sind  im  febrilen  Stadium  normal  oder 
vermindert.  Nach  der  Entfieberung  sah  Harnett  ausgesprochene  Eosinophilie; 
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da  sich  für  dieselbe  kein  anderer  Grund  (Entozoen)  nachweisen  ließ,  bringt  sie  der  Autor 
mit  der  Dengueinfektion  in  ursächlichen  Zusammenhang  und  bezeichnet  sie  als 
charakteristisch.  Die  Prozentzahlen  der  Eosinophilen  sollen  nach  dem  Temperatur- 
abfall von  2 auf  13%  der  Gesamtleukozyten  emporschnellen  (in  einem  Falle  sogar 
auf  79%).  — Die  Erythrozyten  sind  normal.1) 

Lymphknoten.  Mit  dem  Ausbruche  des  Exanthems  schwellen  in  manchen 
Epidemien  die  Lymphdrüsen  am  Halse,  in  den  Achseln  und  den  Leisten  an  und 
werden  schmerzhaft;  nach  2 — 3 Tagen  gehen  sie  wieder  zurück  (Scheube,  van  der 
Burg,  de  Brun,  v.  Düring,  Fouque,  Martialis,  Beveridge,  Narich,  Marks,  Birt). 
Ashburn  u.  Craig  konnten  keine  Drüsenschwellungen  beobachten,  außer  in  inguine 
bei  komplizierender  Venerie.  — Die  Lymphadenitis  kann  in  seltenen  Fällen  von 
Lymphangoitis  der  zugehörigen  Lymphgefäße  begleitet  sein  (Martialis). 

Als  Komplikationen  wurden  gelegentlich  beobachtet:  Orchitis,  Parotitis 
mir  Speichelfluß,  Iritis,  Chorioiditis,  Keratitis,  Störungen  am  Gehör- 
organ, Neuritiden , Spondylitis  (Schlesinger),  Myelitisdisseminata  (Kiewiet 
de  Jonge),  Nephritis  (Agramonte)  und  Urämie  (Phillips),  Myokarditis  (Nagib 
Ardati),  Pneumonie,  Pleuritis,  Endo-  und  Perikarditis  (de  Brun,  Pruner, 
van  der  Burg),  Furunkel  und  Abszesse  der  Haut,  Geschwüre  der  Mundschleim- 
haut (Christie),  Vereiterungen  der  geschwollenen  Lymphknoten. 

Relapse  oder  Rezidive,  welche  vom  ersten  Anfall  durch  ein  Intervall  von 
wenigen  Tagen  bis  zu  2 oder  3 Wochen  getrennt  sind,  sollen  in  manchen  Epidemien 
häufig  sein  und  durch  körperliche  Anstrengungen,  Erkältungen,  Diätfehler  usw. 
ausgelöst  werden  (Scheube,  Phillips,  Marks,  Kiewiet  de  Jonge,  Nagib  Ardati,  Poggio, 
Barat,  Reboul,  Pruner,  Manson,  de  Brun).  Nach  Scheube  handelt  es  sich  dabei 
um  eine  Reaktivierung  von  latent  gebliebenen  Erregern,  nicht  um  Neuinfektionen; 
die  Möglichkeit  von  Reinfektionen  nach  kurzer  Zeit  wird  überhaupt  — wie  erwähnt  — 
von  Ashburn  u.  Craig  bezweifelt. 

Der  Verlauf  der  Dengue  muß  in  Anbetracht  der  schweren  und  stürmischen 
Initialerscheinungen  als  ein  auffallend  gutartiger  bezeichnet  werden.  Nachdem 
das  Fieber  sein  Ende  erreicht  hat  (was  in  ausgebildeten  Fällen  am  6.  bis  7.  Tage  der 
Fall  ist),  beginnt  die  Rekonvaleszenz,  welche  bei  jungen  kräftigen  Menschen  oft  rasche 
Fortschritte  macht  und  in  kurzer  Zeit  zur  restitutio  ad  integrum  führt  (Ashburn 
u.  Craig).  Häufig  genug  magern  jedoch  die  Patienten  trotz  der  kurzen  Krankheits- 
dauer stark  ab,  werden  anämisch,  bleiben  lange  nach  der  Deferveszenz  matt,  hin- 
fällig, unfähig  zu  jeder  körperlichen  und  geistigen  Anstrengung,  leiden  an  Anorexie, 
Obstipation  oder  Diarrhöe,  reagieren  auf  die  kleinsten  Diätfehler  und  werden  durch 
Schlaflosigkeit  oder  das  fortbestehende  Hautjucken  geplagt.  Die  Muskel-  und 
Gelenkschmerzen  schwinden  zwar  meist  gleichzeitig  mit  dem  Fieber;  bisweilen 
können  sie  aber  auch  wochen-  oder  monatelang  in  geminderter  Intensität  und  inter- 
mittierender Form  weiterbestehen  und  sich  bei  älteren  Leuten  noch  nach  Jahren 
bei  Witterungswechsel  fühlbar  machen  (van  der  Burg).  Weiter  hat  man  in  der  Re- 
konvaleszenz auch  Neigung  zu  Schweißen,  hartnäckige  Neuralgien,  lange  dauernde 
Gelenksteifigkeit,  Papillitis  und  Akkommodationsparese  (van  Steeden),  Aphasie, 
Störungen  des  Intellekts  und  transitorische  Psychosen  beobachtet.  Schließlich 
erfolgt  aber  doch  völlige  Genesung. 


Prognose. 

Dem  eben  Gesagten  zufolge  ist  die  Prognose  sowohl  quoad  vitam  als  auch  quoad 
sanationem  gleich  günstig. 

*)  Hinsichtlich  der  Tendenz  zur  extravaskulären  Vakuolisation  und  zu  Zerfallserscheinungen 

vgl.  S.  396. 
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Die  Dengue  verläuft  nur  ganz  ausnahmsweise  tödlich,  und  zwar  nur  bei  alten  gebrechlichen 
Leuten,  schwächlichen  Kindern  oder  Personen,  welche  an  schweren  chronischen  Affektionen  (Herz- 
fehlern, Tuberkulose)  (Ross,  Carrere,  v.  Düring)  leiden.  Bei  solchen  Individuen  kann  der  Exitus 
durch  Konvulsionen,  Herzschwäche,  Hämatemesis  (Mordtmann),  Koma  (Sandwith),  Hyperpyrexie 
(Saigh),  Lungenödem  herbeigeführt  werden.  Der  gutartige  Charakter  der  Dengue  kommt  in  den 
niedrigen  Mortalitätsziffern  der  verschiedenen  Autoren  am  besten  zum  Ausdruck:  viele  Berichte 
geben  an,  daß  in  gewissen,  auch  ausgedehnten  Epidemien  überhaupt  kein  Todesfall  vorgekommen 
sei  (Ashburn  u.  Craig,  Orenstein,  van  der  Burg,  de  Brun,  Floras,  Olpp,  Leichtenstern), 
andere  nehmen  eine  Sterblichkeit  von  0,l°/Oo  (Crysochoos,  Robertson,  Ivartulis),  O,30/00 
(Martialis)  bis  l°/00  (v.  Düring)  an.  Zülzer  registriert  als  höchste  beobachtete  Ziffer  0,5%.  — 
Nach  der  genauen  Statistik  des  australischen  Komitees  über  die  enorme  Epidemie  in  Brisbane 
(Queensland)  kam  ein  Todesfall  auf  1000  Erkrankungen;  die  Mortalität  der  Frauen  war  größer  als 
die  der  Männer,  Patienten  unter  5 Jahren  waren  mit  37,6,  solche  über  60  mit  35,5%  an  der 
Totalsumme  beteiligt. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  des  Einzelfalles  bereitet  zur  Zeit  einer  gerade  herrschenden  Epi- 
demie keine  Schwierigkeiten,  nicht  nur  dann,  wenn  es  sich  um  vollständige,  wohl 
ausgeprägte  Krankheitsbilder  handelt,  sondern  meist  auch,  wenn  ein  oder  das  andere 
wichtige  Symptom  (Fieber,  Exanthem)  fehlt  oder  nur  rudimentär  in  Erscheinung 
tritt.  Daraus  ergibt  sich  die  Konsequenz,  daß  zunächst  das  Bestehen  einer  Epidemie 
festgestellt  werden  muß,  eine  Forderung,  die  um  so  wichtiger  ist,  als  die  Dengue 
ja  im  eigentlichen  Wortsinne  nie  sporadisch,  sondern  stets  gehäuft,  selbst  in  ihren 
endemischen  Verbreitungsbezirken  auftritt.  Verwechslungen  ganzer  Epidemien  mit 
andersartigen  Affektionen  dürften  bei  einiger  Erfahrung  nur  in  der  Richtung  möglich 
sein,  daß  andere  kurzdauernde  epidemische  Eieber  (Phlebotomusfieber,  WEiL’sche 
Krankheit,  Paratyphen)  für  Dengue  angesehen  werden.  Um  derartige  Vorkommnisse 
zu  vermeiden,  ist  festzuhalten:  1.  daß  die  Dengue  nur  in  warmen  Ländern,  und  zwar 
in  der  heißen  Jahreszeit  vorkommt,  2.  daß  das  völlige  Fehlen  der  Exantheme,  des 
typischen  Fieber  Verlaufs,  der  Leukopenie,  der  Schmerzen  gegen  Dengue  spricht 
ebenso  wie  das  Auftreten  von  Ikterus,  Hämatemesis  oder  jede  irgend  erheblichere 
Mortalität,  3.  wäre  nachzuforschen,  ob  in  der  betreffenden  Gegend  Culex  fatiqans 
vorkommt,  4.  ob  daselbst  Stegomyia  fasciata  (Gelbfieber)  oder  Phlebotomen  (Pappa- 
tacifieber) verbreitet  sind. 

Hat  man  die  Existenz  der  Epidemie  konstatiert,  so  sind  — wie  Ashburn  u. 
Craig  betonen  — die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  vermindert,  dagegen  besteht  die 
Gefahr,  daß  man  nunmehr  jede  Erkrankung  mit  plötzlichem  Beginne  und  Schmerzen 
als  Dengue  bezeichnet.  Dies  wird  besonders  bei  abortiven  Fällen  eintreten  können. 

Im  besonderen  wäre  folgendes  hervorzuheben : 

1.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  Dengue  und  Gelbfieber  besitzt  für  Länder,  in  denen 
beide  Seuchen  herrschen,  besondere  Bedeutung  z.  B.  für  die  Küsten  des  tropischen  Afrika  oder  für 
Amerika  (Ashburn  u.  Craig,  Birt,  Coleman,  Stitt,  Guiteras  u.  Cartaya).  Sie  wird  durch  zwei 
Momente  erschwert:  1.  durch  die  große  Ähnlichkeit  der  Initialsymptome,  welche  bei  Dengue  wie 
bei  Gelbfieber  in  intensiven  Kopfschmerzen,  Lendenschmerzen  (coup  de  harre),  Adymunie,  Er- 
brechen, Augenmuskelschmerzen  bestehen;  auch  kann  es  bei  beiden  Infektionsprozessen  am  2.  Tag 
zu  einer  Fieberremission  kommen;  2.  dadurch,  daß  nicht  nur  in  jeder  Gelbfieberepidemie  zahlreiche 
Fälle  mit  abortivem  Verlauf  beobachtet  werden,  sondern  daß  oft  auch  ganze  Epidemien  einen 
auffallend  milden  Charakter  aufweisen.  Abgesehen  vom  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  wird 
man  darauf  zu  achten  haben,  daß  beim  Gelbfieber  Ikterus,  Hämatemesis,  Albuminurie  und  ein  im 
Verhältnis  zur  Körpertemperatur  auffallend  langsamer  Puls  beobachtet  werden,  während  für 
Dengue  das  Exanthem  charakteristisch  ist.  Stitt  legt  besonderes  Gewicht  auf  die  bei  Dengue 
konstante  Leukopenie  und  gibt  an,  daß  das  Blutbild  beim  Gelbfieber  normal  sei,  was  aber  nicht 
den  Tatsachen  entspricht  (Seidelin). 
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2.  Beim  Phlebotomusfieber  fehlen  die  Exantheme  und  Drüsenschwellungen,  das  Fieber 
ist  kürzer,  die  Kurve  hat  keinen  rekurrenten  Typus,  die  Schmerzen  sitzen  in  den  Muskeln,  die 
Gelenke  sind  stets  frei.  Abortive  Denguefälle  sind  von  Phlebotomusfieber  klinisch  nicht  zu  unter- 
scheiden; man  berücksichtige,  ob  Phlebotomen  in  der  betreffenden  Gegend  und  zur  betreffenden 
Zeit  Vorkommen  resp.  ob  der  Kranke  ihren  Stichen  ausgesetzt  war.  Identisch  sind  beide 
Krankheiten  keinesfalls  (Doerr,  Craig,  Seidelin,  Smith,  Sandwith,  Atkinson). 

3.  Über  WEiL’sche  Krankheit,  Siebentagefieber  und  andere  ähnliche  Infektionskrankheiten 
bzw.  ihre  Abgrenzung  von  der  Dengue  vgl.  die  folgenden  Abschnitte. 

4.  Die  Malaria  kann  bei  ihrer  wechselnden  Symptomatologie  ebenfalls  Schwierigkeiten 
bereiten.  Der  Befund  von  Parasiten  im  Blute  oder  das  Vorhandensein  eines  Milztumors  entscheiden 
nicht  sicher  gegen  Dengue;  in  Malariagegenden  gibt  es  zahlreiche  Individuen  mit  solchen  Residuen 
von  früher  überstandenen  Wechselfieberanfällen.  Umgekehrt  muß  es  nicht  in  jedem  Fall  von  Malaria 
gelingen,  die  Plasmodien  im  peripheren  Blut  nachzuweisen,  so  daß  sich  auch  das  negative  Unter- 
suchungsergebnis nicht  eindeutig  verwerten  läßt.  Temperaturkurve,  Exantheme,  Chininresistenz 
des  Fiebers,  Berücksichtigung  einer  etwa  vorhandenen  Epidemie  und  ihres  Charakters  dürften  aber 
wohl  zu  richtigen  Schlüssen  leiten. 

5.  Bei  Sonnenstich  (Hitzschlag)  fehlen  die  Gelenkschmerzen.  Das  Erythema  solare  könnte 
zwar  mit  dem  „initial  rash“  der  Dengue  verwechselt  werden,  findet  sich  aber  nur  an  den  unbedeckt 
gewesenen  bzw.  besonnten  Körperteilen.  Anamnese,  Verhalten  des  Fiebers  und  der  zerebralen 
Erscheinungen  sind  maßgebend. 

6.  Influenza.  Diese  Krankheit  bietet  symptomatologisch,  sowie  durch  ihr  explosives  Auf- 
treten und  ihre  rasche  Verbreitung  eine  so  große  Ähnlichkeit  mit  der  Dengue  dar,  daß  man  früher 
beide  Infektionen  als  verwandt  oder  identisch  ansah  (Hansen,  Felkin,  Cantlie).  Bei  der  Influenza 
herrschen  aber  die  katarrhalischen  Erscheinungen  vor  und  die  komplizierenden  Pneumonien,  Bron- 
chitiden, Pleuritiden  erhöhen  die  Mortalität  nicht  unbeträchtlich;  man  trifft  gelegentlich  Herpes 
(Jaccoud,  van  der  Burg),  der  Blutbefund  ist  normal  (Stitt),  Exantheme  fehlen  oder  sind  wenig 
ausgeprägt,  im  Sputum  lassen  sich  oft  die  Pfeiffer’ sehen  Bazillen  nachweisen.  Dei  Influenza 
grassiert  auch  in  nördlichen  Regionen,  herrscht  im  Winter  vor,  ist  von  der  Höhenlage  unabhängig 
und  hält  sich  nicht  an  die  Küsten;  im  Lazarett  steckt  der  Influenzakranke  die  Nachbarn  an,  der 
Denguekranke  (unter  dem  Moskitonetz)  nicht  (Stitt). 

Verwechslungen  mit  anderen  Krankheiten  dürften  wohl  nur  selten,  bei  einzelnen  Fällen 
oder  im  Beginne  des  Dengueanf alles  Vorkommen;  sie  sind  besonders  dann  möglich,  wenn  die  Seuche 
in  einer  Gegend  zum  ersten  Male  oder  nach  einem  längeren  Intervall  epidemisch  auftritt,  so  daß 
das  ungewohnte  Bild  die  Ärzte  — wenigstens  anfangs  — zu  Trugschlüssen  verleitet.  Es  seien  noch 
angeführt: 

7.  Akuter  Gelenkrheumatismus;  entbehrt  des  Exanthems  und  der  typischen  Fieber- 
kurve, tritt  weniger  im  Sommer  und  nicht  epidemisch  auf;  der  Fieberanstieg  und  -abfall  ist 
nicht  so  steil  wie  bei  Dengue.  Die  Gelenkaffektionen  bei  Dengue  sind  weniger  ausgeprägt  und 
gehen  rascher  vorüber. 

8.  Scharlach  ist  gekennzeichnet  durch  eine  andere  Fieberkurve,  starke  Angina  und 
Schwellung  der  Halsdrüsen;  die  Gelenkschmerzen  sind  nicht  wie  bei  Dengue  initial,  sondern  er- 
scheinen erst  beim  Abblassen  des  Exanthems  oder  während  der  Desquamation.  Scharlach  kann 
auch  im  Winter  auftreten,  befällt  nur  Kinder,  hat  ein  stärkeres  und  länger  dauerndes  Exanthem, 
lamellöse  Abschuppung. 

9.  Masern.  Koryza,  Konjunktivitis,  katarrhalische  Bronchitis  stehen  im  Vordergründe. 
Längere  Dauer  des  Exanthems,  Fehlen  der  Gelenkaffektionen,  andere  Fieberkurve,  Jahreszeit, 

Alter  der  Patienten. 

10.  Variola.  Verwechslung  wegen  des  plötzlichen  Beginnes,  des  kongestionierten  Gesichts, 
der  Lumbalschmerzen  und  des  hohen  Fiebers  im  Anfänge  möglich.  Man  achte  auf  Vakzinations- 
narben. 

11.  Akrodynie.  Verläuft  fieberlos  und  geht  in  späteren  Stadien  mit  Paresen  oder  spastischen 
Erscheinungen  in  den  Extremitäten  einher.  Die  Schmerzen  beschränken  sich  auf  Hände  und  Füße, 
sind  kriebelnd,  brennend  oder  nadelstichartig  und  kombinieren  sich  mit  Hyper-  und  Anästhesie. 
Das  Exanthem  hat  den  Charakter  des  Erythema  exsudativum  multiforme. 
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Therapie. 

Die  Therapie  kennt  kein  ätiotropes  Spezifikum,  kann  daher  nur  eine  sympto- 
matische sein. 

Bettruhe  ist  während  der  Dauer  des  Fiebers  unbedingt  notwendig.  Kräftige 
Menschen  kann  man  nach  dem  Fieberabfall  aufstehen  lassen,  doch  sind  sie  vor  allen 
körperlichen  und  geistigen  Anstrengungen  zu  bewahren  und  zwar  durch  etwa  1 bis 
2 Wochen,  solange  die  Gefahr  des  Rezidivs  besteht.  Schwächliche  Individuen,  Kinder, 
ältere  Leute  läßt  man  auch  die  ersten  Tage  der  Rekonvaleszenz  im  Bett  verbringen. 

Gegen  die  anfängliche  Verstopfung  gibt  man  leichte  Abführmittel ; von  van  der 
Burg  wird  Rheum,  von  Scheube  Kalomel,  salinische  Laxantien  oder  Klysmen 
empfohlen.  Drastika  sind  kontraindiziert  (v.  Düring). 

Die  Hyperthermie  bekämpft  man  bei  Kindern  mit  lauwarmen  Bädern,  bei  Er- 
wachsenen durch  Applikation  eines  Eisbeutels,  kalte  Ein  wie  klungen,  Bäder  oder 
durch  Antipyretika ; von  letzteren  haben  sich  Phenazetin,  Salipyrin,  Pyramidon 
und  besonders  Antipyrin  (Orenstein)  bewährt,  welche  auch  auf  die  Kopf-,  Muskel- 
und  Gelenkschmerzen  auffallend  günstig  ein  wirken.  Starke  Gelenkschmerzen  er- 
fordern zuweilen  Codein  (pro  dosi  0,01  in  Kombination  mit  0,5  Salipyrin  nach  Sei- 
delin) oder  sogar  Morphium;  auch  heiße  Bähungen  haben  sich  als  nützlich  erwiesen. 

Gegen  hervorstechende  und  alarmierende  nervöse  Symptome,  Delirien,  Auf- 
regung, Schlaflosigkeit  verordnet  man  Brompräparate,  Sulfonal,  Chloralhydrat, 
bei  Konvulsionen  von  Kindern  Brom,  kalte  Umschläge,  laue  Bäder. 

Unerträgliches  Jucken  versucht  man  durch  Einreibungen  mit  Borax  (10:300), 
Öl,  Waschungen  mit  heißem  Wasser  oder  einem  kalten  Infus  von  Lignum  Quassiae 
(van  der  Burg),  Pinselungen  mit  Kokain  oder  Chloralhydrat  (2  %)  zu  mildem. 

In  der  Rekonvaleszenz  sind  tonisierende  Mittel  (Eisen,  Tct.  chinae,  Arsen), 
kräftige,  roborierende  Diät,  bei  persistierenden  Gelenkaffektionen  Elektrizität,  Massage, 
Bäder  am  Platze;  Stedmann  empfiehlt  gegen  letztere  auch  Jodkalium  oder  salizyl- 
saures  Natron.  Eventuell  kann  die  Genesung  durch  Klimawechsel  (hochgelegene 
Orte,  gemäßigte  Zone)  beschleunigt  werden. 

Prophylaxe. 

Die  prophylaktischen  Maßnahmen  gegen  die  Dengue  hatten  bis  in  die  jüngste 
Zeit  so  gut  wie  gar  keine  Erfolge  zu  verzeichnen.  Man  hielt  die  Seuche  für  äußerst 
kontagiös  und  verglich  sie  aus  diesem  Grunde,  sowie  wegen  der  allgemeinen  Dis- 
position und  ihrer  Harmlosigkeit  in  sanitätspolizeilicher  Hinsicht  mit  den  Masern. 
Bei  der  Schnelligkeit  ihrer  Ausbreitung  hielt  man  daher  die  Isolierung  der  Kranken 
und  Desinfektionen  für  zwecklos  (Leichtenstern,  van  der  Burg,  Scheube)  und  empfahl 
nur,  besonders  gefährdeten  Personen  (Kindern,  Greisen,  chronisch  Kranken)  während 
einer  herrschenden  Dengue  das  Verlassen  ihrer  Wohnungen  ganz  zu  verbieten 
(Scheube).  Da  der  Schiffsverkehr  die  Krankheit  vornehmlich  verschleppt,  erwog 
man  die  Verhängung  von  Quarantänen,  gestand  aber  zu,  daß  eine  so  einschneidende 
Maßregel  mit  dem  gutartigen  Charakter  der  Dengue  nicht  in  Einklang  zu  bringen  sei 
(Leichtenstern,  van  der  Burg). 

Durch  Guiteras  u.  Cartaya,  Ashburn  u.  Craig,  Stitt  wissen  wir  nun,  daß  die 
Seuche  wahrscheinlich  nicht  kontagiös  ist,  sondern  durch  Moskitos,  besonders  Culex 
fatigans  Wied,  übertragen  wird.  Damit  eröffnen  sich  neue  aussichtsreiche  Wege, 
wenn  es  allerdings  auch  wünschenswert  wäre,  über  die  Lebensgewohnheiten  dieser 
Kulizide  genaueres  zu  erfahren  und  zu  bestimmen,  ob  nicht  andere  Dipteren 
Dengueträger  sein  können. 

Nach  diesen  Gesichtspunkten  haben  die  Denguekranken  in  Spitälern  und  in 
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ihrer  Wohnung  unter  Moskitonetzen  zu  schlafen ; ebenso  die  Gesunden  zur  Zeit  einer 
Epidemie.  Der  Moskitoschutz  ist  bei  Patienten  während  der  ganzen  Krankheitsdauer 
bis  zur  beendeten  Desquamation  — im  Gegensatz  zum  Phlebotomusfieber  — durch- 
zuführen. Die  Wirksamkeit  dieser  Maßregeln  ergibt  sich  aus  den  Beobachtungen 
von  Graham,  Guiteras  u.  Cartaya,  Ashburn  u.  Craig,  Stitt,  Allan. 

Die  Ausrottung  der  Mücken  hat  nach  denselben  Gesichtspunkten  zu  er- 
folgen, wie  beim  Gelbfieber  oder  bei  der  Malaria.  Bei  der  Harmlosigkeit  der  Dengue 
könnte  man  immerhin  erwägen,  ob  die  Kosten  einer  öffentlichen  Mücken  Vertilgung 
sozialökonomisch  gerechtfertigt  sind ; in  den  Denguegebieten  herrschen  aber  oft 
auch  Malaria  und  Gelbfieber,  so  daß  in  solchen  Gebieten  die  Prophylaxe  gerecht- 
fertigt und  geboten  erscheint.  Erfolge  wurden  bereits  erzielt.  In  Port  Said  und 
Ismailia  herrschten,  wie  in  ganz  Ägypten,  jedes  Jahr  Dengueepidemien,  welche  nur 
wenige  Leute  verschonten,  so  auch  im  Sommer  1904  und  im  Frühjahr  1905.  Die 
Stadt  war  mit  Moskitos  ( Culex  fatigans  und  Stegomyien)  überschwemmt,  welche 
in  Senkgruben,  in  durch  Kanalwässer  überschwemmten  Kellern,  Gartenbassins, 
Regentonnen  brüteten  und  eine  furchtbare  Plage  bildeten.  Im  Mai  1906  wurde 
eine  Moskitobekämpfung  organisiert,  zwei  Moskitobrigaden  aufgestellt,  die  Senk- 
gruben ausgebessert,  die  Keller  zugeschüttet  und  alle  Wasseransammlungen  jede 
Woche  petrolisiert . In  drei  Monaten  waren  die  Moskitos  stark  vermindert;  die  Dengue, 
die  sich  noch  bis  Juli  1906  gezeigt  hatte,  verschwand  und  kein  Fall  kam  seit  dieser 
Zeit  in  Spitalbehandlung.  Bei  den  großen  Epidemien,  welche  Ägypten  im  Herbst 
1906  und  im  Sommer  1907  zu  verzeichnen  hatte,  blieb  Port  Said  und  Ismailia  frei; 
die  Kosten  betrugen  in  Port  Said  (56  000  E.)  einen  Sixpence  per  Kopf,  in  Ismailia 
(10  000  E.)  wegen  der  großen  Bewässerungswerke  18  Pence. 

Die  Verschleppung  durch  Schiffe  kann  nicht  nur  durch  denguekranke  Personen, 
sondern  auch  durch  infizierte  Culex  fatigans  Wied,  stattfinden,  die,  wie  die  Beob- 
achtung von  Vassal  u.  Brochet  lehrt,  im  Bilgewasser  brüten  können.  Das  Bilge- 
wasser wäre  zu  entfernen,  das  Schiff  mit  Claytongas  zu  desinfizieren.  Kranke  können 
unter  Moskitonetzen  an  Bord  bleiben. 
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III.  Die  WeiFsche  Krankheit. 

Die  WEiL’sche  Krankheit  tiitt  auch  in  der  gemäßigten  Zone  und  zwar  in  ziemlich  hohen  Breiten 
auf  und  ist  dementsprechend  in  jedem  Lehrbuche  der  internen  Medizin  hinreichend  ausführlich 
behandelt.  Hält  man  sich  strenge  an  ihre  offizielle  Bezeichnung,  die  übrigens  erst  seit  der  genaueren 
Beschreibung  und  Abgrenzung  des  Symptomenkomplexes  durch  Weil  im  Jahre  1886  eingeführt 
ist,  so  könnte  man  sogar  zu  der  Auffassung  gelangen,  daß  sie  in  subtropischen  oder  gar  tropischen 
Gegenden  zu  den  Seltenheiten  gehört.  Berücksichtigt  man  aber  das  klinische  Bild  — den  einzigen 
Anhaltspunkt,  welcher  uns  derzeit  für  den  Zweck  der  Identifizierung  zur  Disposition  steht  — , so 
wird  man  gewahr,  daß  scheinbar  völlig  gleiche,  epidemische  Infektionen  oft  genug  in  warmen 
Klimaten  Vorkommen;  diese  Tatsache  bietet  aber  für  den  Tropenarzt  ein  besonderes  Interesse, 
weil  der  erste  Blick  lehrt,  daß  sich  der  ausgeprägte  Morbus  Weilii  dem  Gelbfieber  in  seinen 
milderen  Verlaufsarten  nähert,  während  der  atypische  schwer  von  der  Dengue  sine  exanthemate, 
vom  Phlebotomusfieber  usw.  zu  differenzieren  ist,  lauter  Prozesse,  bei  welchen  die  heutigen 
Methoden  der  ätiologischen  Diagnostik1  (versagen.  Außer  diesen  praktischen  und  sanitätspolizeilichen 
(Gelbfieber)  Gründen  lassen  auch  andere  Momente  eine  möglichst  genaue  Kenntnis  des  Morbus 
Weilii  für  die  Tropen  wünschenswert  erscheinen.  Neue  Untersuchungen  von  Hecker  und  Otto 
deuten  darauf  hin,  daß  auch  diese  Krankheit  durch  ein  filtrierbares  Virus  hervorgerufen  und  durch 
hämatophage  Insekten  propagiert  wird,  daß  also  die  semiotischen  Analogien  derselben  mit  den 

‘)  Für  die  Diagnose  des  Gelbfiebers  käme  das  von  H.  Seidelin  beschriebene  Paraplasma 
flavigeminum  in  Betracht;  über  die  Konstanz  und  ätiologische  Bedeutung  des  Befundes  sind  jedoch 
dis  Ansichten  geteilt. 
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erwähnten  Infektionen  auf  der  nahen  Verwandtschaft  der  Erreger  beruhen;  gerade  durch  diese 
innigen  Beziehungen  zu  ausgesprochenen  und  besser,  aber  doch  auch  unvollständig  erforschten 
Tropenkrankheiten  gewinnt  das  Problem  des  Morbus  Weilii  ein  bedeutungsvolles  Relief,  und  läßt 
die  Erwartung  gerechtfertigt  erscheinen,  daß  seine  Lösung  befruchtend  auf  gewisse  Gebiete  der 
Tropenmedizin  einwirken  könnte.  Daher  sei  die  Krankheit  an  dieser  Stelle  besprochen,  wo  sie  sich 
gegenwärtig  am  natürlichsten  eingliedert. 


Definition. 

Der  Morbus  Weilii  ist  eine  akute,  durch  ein  ca.  7tägiges  Fieber,  Ikterus,  Al- 
buminurie, akuten  Milztumor  und  Muskelschmerzen  charakterisierte  Infektions- 
krankheit. 


Synonyma. 

Infektiöser  fieberhafter  Ikterus,  Infektionsikterus,  epidemische  Gelbsucht,  fieberhafte  Gelb- 
sucht, einheimisches  biliöses  Typhoid;  Ict.  febrilis  s.  infectiosus,  Typhus  biliosus  nostras,  Typhus 
abortivus  biliosus,  Ict.  typhosus;  fievre  bilieuse  s.  hepatique,  Ictere  infectieux,  Maladie  de  Weil, 
Typhus  hepatique;  Weil’s  Disease,  epidemic  jaundice,  bilious  remittend  fever  (?). 


Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Schon  vor  Weil  wurde  das  epidemische  Auftreten  der  Krankheit  beobachtet,  wie  aus 
der  genauen  bis  1886  reichenden  Geschichte  der  „epidemischen  Gelbsucht“  von  Hirsch  und  der 
tabellarischen  Zusammenstellung  der  Ikterusepidemien  bis  1889  von  Hennig  hervorgeht;  aller- 
dings ist  zweifellos  nicht  jeder  gehäuft  auftretende  Ikterus,  über  den  die  früheren  Autoren  be- 
richten, Morbus  Weilii1)  gewesen,  wie  es  auch  andererseits  den  Anschein  hat,  als  ob  man  letzteren  viel- 
fach zu  den  „biliös-remittierenden“  Malariafiebern,  zum  Rückfallfieber  (biliöses  Typhoid)  oder 
zum  Gelbfieber  gerechnet  hätte.  Weil  lenkte  1886  durch  seine  Beschreibung  der  Symptome  die 
allgemeine  Aufmerksamkeit  auf  das  Krankheitsbild.  Die  spätere  Geschichte  findet  man  in  den  Ar- 
beiten von  Hennig,  Aufschläger,  Fiedler  u.  A.,  besonders  aber  in  der  Monographie  von  Hecker 
und  Otto;  diesen  Autoren  verdanken  wir  auch  wichtige  epidemiologische  Beobachtungen  und  eine 
darauf  gestützte,  experimentell  allerdings  noch  nicht  ausreichend  fundierte  Hypothese  über  die 
Natur  und  Ausbreitung  des  Krankheitsgiftes. 

Soweit  man  sich  orientieren  kann,  ist  die  WEiL’sche  Krankheit  aufgetreten  in  Europa  (Deutsch- 
land, Frankreich,  Italien,  Spanien,  Belgien,  Holland,  Österreich-Ungarn,  England,  Polen,  Rußland, 
Schweden),  auf  den  Inseln  Lissa,  Malta,  Minorca  und  an  den  Küsten  des  Mittelmeeres  (Ägypten, 
Smyrna),  in  Asien  (Indien)  und  in  Amerika  (Washington,  Yorktown,  Chickahominy-River,  Ost- 
Tennessee,  Martinique). 


*)  Vom  Morbus  Weilii,  der  im  Hochsommer  epidemisch  auftritt,  90%  Männer  befällt  und 
durch  hohes,  mehrtägiges  Fieber,  Milztumor  und  plötzlichen  Beginn  charakterisiert  ist,  wären 
namentlich  jene  Ikterusepidemien  abzugrenzen,  welche  in  der  gemäßigten  Zone  in  der  kalten  Jahres- 
zeit (Herbst  und  Winter)  beobachtet  wurden  (neuere  Mitteilungen  von  Hallowes,  Whitaker, 
Williams,  Brown  Holderness,  Campbell,  Krohne,  Vaisey,  Miles,  Guthrie  u.a.m.).  Cockayne 
schlägt  für  den  Morbus  Weilii  die  Bezeichnung  infektiöser  Ikterus,  für  die  letzterwähnte  Form 
den  Namen  epidemisch-katarrhalischer  Ikterus  vor;  diesen  zweiten  Ausdruck  kann  man  in  Er- 
mangelung eines  besseren  provisorisch  akzeptieren.  Die  Ätiologie  des  epidemisch-katarrhalischen 
Ikterus  (Winter-Ikterus)  ist  unbekannt;  mikroskopische  und  kulturelle  Untersuchungen  von  Blut, 
Stuhl  und  Urin,  sowie  (nicht  genauer  angegebene)  Tierexperimente  ergaben  kein  Resultat  (Krohne). 
Wenn  Whitacker  den  Erreger  im  Influenzabazillus  und  Miles  im  Pneumokokkus  sucht,  so  sind 
das  unbewiesene  Vermutungen.  Aus  älteren  und  neueren  Berichten  gewinnt  man  aber  doch  den 
Eindruck,  daß  dieser  Winter-Ikterus  kontagiös  ist,  da  sich  die  Fälle  oft  auf  ein  Haus,  eine  Kaserne 
oder  Schule  beschränken  und  unverkennbare  räumliche  und  zeitliche  Beziehungen  aufweisen. 
Frauen  und  Kinder  scheinen  viel  disponierter  zu  sein  als  Männer  und  Erwachsene.  Klinisch  wäre 
der  mehr  schleichende  Beginn,  das  Fehlen  des  Milztumors  und  der  Muskelschmerzen  und  die 
geringfügigen,  nur  1 — 2 Tage  anhaltenden  Temperatursteigerungen  hervorzuheben. 
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Epidemiologie. 

Nach  den  sorgfältigen  Zusammenstellungen  von  Hecker  und  Otto,  welche 
sich  auf  die  Angaben  von  Wassilieff  u.  A.,  vornehmlich  aber  auf  die  Sanitätsberichte 
der  deutschen  Armee  stützen,  zeigt  sich  die  WEiLsche  Krankheit  — wenigstens 
in  der  gemäßigten  Zone  — fast  ausschließlich  in  der  heißen  Jahreszeit  (Juli,  August); 
in  vielen  Fällen  konnte  man  nachweisen,  daß  etwa  einen  Monat  vor  Ausbruch  der 
Epidemie  ziemlich  hohe  Temperaturen  geherrscht  hatten.  Jahre  mit  einer  besonders 
heißen  Vorperiode  (Mai)  und  warmen  Sommern  sind  der  Entstehung  der  Seuche 
förderlich,  nasses  und  kühles  Wetter  wirkt  sichtlich  hemmend.  — Bei  den  zahlreichen 
Militärepidemien  in  Deutschland  konnte  man  ferner  deutlich  beobachten,  daß  das 
Krankheitsgift  bestimmten  Gegenden  anzuhaften  scheint,  indem  die  Krankheit 
nicht  nur  Jahr  für  Jahr  dieselben  Garnisonen  befiel,  sondern  auch  in  dem  gleichen 
Orte  bloß  Personen  ergriff,  welche  sich  an  besonderen  Örtlichkeiten  z.  B.  in  der 
Nähe  von  Flüssen,  namentlich  aber  in  Schwimm-  und  Badeanstalten  aufhielten. 

Verschiedene  Epidemien  differieren  hinsichtlich  der  Schwere  der  Erkrankungen 
beträchtlich ; auch  in  derselben  Epidemie  kommen  derartige  Unterschiede  zum 
Ausdruck,  insbesondere  zeigt  sich  hier  ebenso  wie  bei  der  Dengue,  beim  Gelbfieber, 
Phlebotomusfieber  als  gesetzmäßiges  Verhalten,  daß  im  Beginn  der  Krankheitssaison 
leichte,  abortive  Fälle  auf  treten,  die  erst  später  voll  ausgebildeten  mit  typischem. 
Symptomenkomplex  Platz  machen.  Umgekehrt  äußert  sich  auch  das  Abflauen  der 
Epidemien  nicht  nur  numerisch,  sondern  auch  in  der  Form,  daß  an  Stelle  schwerer 
wieder  mildere  Verlaufsarten  mit  rudimentärem  klinischem  Bilde  treten. 

Jugendliche  kräftige  Männer  scheinen  besonders  disponiert  zu  sein.  Fiedler 
beobachtete  Morbus  Weilii  vorzüglich  bei  Fleischhauergehilfen;  daß  die  Krankheit 
bei  den  Soldaten  ungleich  häufiger  ist  als  im  Zivil,  unterliegt  keinem  Zweifel,  und 
wird  auch  dadurch  illustriert,  daß  die  bedeutendste  Epidemie  bei  einem  großen 
Heereskörper,  den  Regierungstruppen  im  amerikanischen  Sezessionskriege,  auf  trat 
(42  569  Fälle  unter  2 217  959  Mann). 

Ätiologie. 

Es  herrscht  allgemeine  Übereinstimmung,  daß  der  Morbus  Weilii  als  eine  eigenartige  akute 
Infektion  betrachtet  werden  müsse  und  nicht  als  Intoxikation  oder  als  Abart  anderer  bekannter 
Prozesse  (Typhus,  Paratyphus)  aufzufassen  sei.  Daß  die  WiDAL’sche  Reaktion  für  Typhus-  und 
namentlich  für  Paratyphusbazillen  oft  positiv  gefunden  wird,  spricht  nicht  dagegen,  sondern  erklärt 
sich  zwanglos  aus  dem  in  der  Regel  vorhandenen  Ikterus;  zudem  trifft  man  positiven  Widal,  wie 
Hecker  und  Otto  betonen,  auch  bei  anderen  Krankheiten  z.  B.  Maltafieber,  über  deren  ätiologische 
Sonderstellung  keine  Zweifel  bestehen  können. 

Der  Erreger  ist  unbekannt.  Jaeger,  Banti  u.  a.  gelang  es  zwar,  aus  dem  Harne 
der  Patienten  Proteusarten,  insbesondere  Pr.  fluorescens  zu  züchten,  und  sie  berichten 
weiter,  daß  ihre  Stämme  vom  Serum  der  Kranken  und  Rekonvaleszenten  agglutiniert 
worden  seien.  Steinberg  und  Brüning  konstatierten  gleichfalls  in  je  einem  Falle 
Proteus- Agglutinine.  Hecker  und  Otto  fanden  aber  bei  exakter  Nachprüfung, 
daß  sich  weder  im  Blute  noch  in  dem  steril  entnommenen  Harn  der  Kranken  Bak- 
terien nachweisen  lassen,  daß  auch  der  Stuhl  keine  Proteusarten  enthält  und  daß 
das  Blutserum  Stämme  von  Proteus  vulgaris  nicht  beeinflußt.  Desgleichen  lieferte 
die  mikroskopische  Untersuchung  von  Blut  und  Harn  em  negatives  Ergebnis. 

Hecker  u.  Otto  vermuten  den  spezifischen  Erreger  im  Blute  der  Kranken 
und  nehmen  an,  daß  er  ultramikroskopische  Dimensionen  besitzt  resp.  in  die  Klasse 
der  filtrierbaren  Virusarten  gehört.  Sie  begründen  diese  Hypothese  damit,  daß 
1.  die  Krankheit  nicht  kontagiös  ist  (s.  w.  u.),  durch  Harn,  Stuhl,  Auswurf  nicht 
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verbreitet  wird,  weshalb  es  unwahrscheinlich  ist,  daß  das  Krankheitsgift  in  die  Se- 
und  Exkrete  übergeht,  2.  daß  der  Morbus  Weilii  epidemiologisch  und  klinisch  große 
Ähnlichkeiten  mit  Infektionen  zeigt,  deren  Erreger  im  Blute  kreisen  und  durch  blut- 
saugende Insekten  übertragen  werden,  3.  daß  die  Blutuntersuchung  keine  mor- 
phologischen Elemente  erkennen  läßt,  daß  aber  4.  das  Blut  im  Fieberstadium  pathogen 
zu  sein  scheint.  Sie  entnahmen  einem  Patienten  am  Ende  des  2.  Fiebertages  Blut, 
defibrinierten  dasselbe  und  injizierten  es  einem  Affen  ( Cercopithecus ) subkutan.  Nach 
30  Stunden  erkrankte  das  Tier  mit  Durchfall  und  verendete  56  Stunden  post 
injectionem;  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Mäuse  mit  Blut  und  Organbrei  des  ver- 
endeten Affen  geimpft,  blieben  gesund.  Zwei  weitere  Affen,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen und  Mäuse,  mit  dem  defibrinierten  Blute  fiebernder  Rezidivkranker  inokuliert, 
blieben  gesund.  Es  war  demnach  nur  ein  Versuch  positiv,  der  außerdem  durch  seine 
kurze  Inkubation  und  die  Schwere  der  Erscheinungen  zweifelhaft  ist.  Die  Frage  ist 
demnach  noch  unentschieden. 

Natürlicher  Übertragungsmodus. 

Die  Krankheit  wurde  seit  jeher  für  nicht  kontagiös  gehalten,  eine  Ansicht,  der  sich 
Hecker  u.  Otto  auf  Grund  eigener  Beobachtungen  anschließen.  Wegen  der  epidemiologischen 
Eigentümlichkeiten  und  der  häufig  gemachten  Erfahrung,  daß  namentlich  Leute  befallen  werden, 
die  gebadet  oder  geschwommen  hatten,  ja  daß  die  Intensität  der  Affektion  in  einem  gewissen 
Verhältnis  zur  Zahl,  Dauer  der  Bäder,  der  körperlichen  Anstrengung  beim  Schwimmen  stand, 
meinen  Hecker  u.  Otto,  daß  blutsaugende  und  zwar  bei  Tage  stechende  Insekten  die  Über- 
träger sein  dürften,  ohne  sich  über  die  Art  derselben  irgendwie  auszusprechen. 

Sym  p tom  atol  ogi  e . 

Nach  einer  ca.  7 tägigen  Inkubation  (Hecker  u.  Otto)  setzt  die  Krankheit  plötz- 
lich mit  Frost,  Fieber,  Kopfschmerzen  und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  ein. 

Das  Fieber  steigt  rasch  an  (nicht  selten  bis  auf  40  oder  41°),  dauert  in  aus- 
geprägten Fällen  durchschnittlich  6 — 7,  bisweilen  auch  8—10  Tage,  um  dann  kritisch 
oder  lytisch  abzusinken.  Die  Temperaturkurve  zeigt  verschiedene  Typen;  gewöhnlich 
erreicht  sie  mit  dem  initialen  Anstieg  ihr  Maximum,  fällt  schon  am  ersten  oder  zweiten 
Tage  wieder  ab  und  steigt  erst  später  noch  einmal  stärker  an  (Wassilieff)  ; in  anderen 
Fällen  folgt  auf  das  primäre  Ansteigen  unmittelbar  ein  staffelförmiges,  ununter- 
brochenes, sich  über  mehrere  Tage  hinziehendes  Absinken  (Weil);  bei  einer  dritten 
Gruppe  verharrt  die  Temperatur  auf  der  anfänglich  gewonnenen  Höhe  durch  geraume 
Zeit  in  Form  eines  Fastigiums  von  remittierendem  Charakter. 

Die  Haut  ist  heiß  und  trocken;  Herpes  entwickelt  sich  ziemlich  häufig.  Am 
2.  Tage  stellt  sich  ein  mehr  oder  minder  hochgradiger  Ikterus  ein,  der  als  Stauungs- 
ikterus  zu  betrachten  ist,  indem  die  Stühle  acholisch  werden  und  der  Urin  infolge 
des  Gehaltes  an  Gallenfarbstoffen  eine  bier braune  Farbe  annimmt.  In  einem  ge- 
wissen je  nach  der  Epidemie  schwankenden  Prozentsatz  der  Fälle  zeigen  sich  auch 
auf  der  Brust-  und  Bauchhaut  transitorische,  meist  flohstichartige  morbillenähnliche 
Exantheme.  Zuweilen  beobachtet  man  Hautblutungen  in  der  Gestalt  multipler 
Petechien. 

Vom  Beginn  an  bestehen  starke  Kopfschmerzen  sowie  Muskelschmerzen,  die 
sich  vorzüglich  in  den  Waden  lokalisieren  und  als  hochgradig  gesteigerte  Druck- 
empfindlichkeit äußern.  Oft  klagen  die  Kranken  auch  über  Schlaflosigkeit,  Schwindel, 
sind  apathisch,  mehr  oder  minder  stark  benommen  und  können  — besonders  bei 
hohem  Fieber  — auch  delirieren. 

Der  Puls  beträgt  je  nach  der  Temperatur  90—110  Schläge  oder  darüber.  Nach 
der  Deferveszenz  beobachteten  Hecker  u.  Otto  ausgesprochene  Bradykardie  (45  bis 
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50  Schläge  per  Minute)  als  ziemlich  regelmäßiges  Phänomen,  welches  vielleicht  zum 
Teil  als  Effekt  der  vorausgegangenen  oder  noch  bestehenden  Cholämie  aufgefaßt 
werden  darf. 

Der  Appetit  liegt  danieder,  stellt  sich  aber  oft  gleichzeitig  mit  dem  Fieber- 
abfall als  abnorm  starkes  Hungergefühl  ein  (Hecker  u.  Otto).  Im  Beginne  leiden 
die  Kranken  unter  dem  Gefühl  der  Nausea  und  erbrechen  in  ca.  50%  der  Fälle; 
der  Vomitus  kann  — namentlich  bei  stärkerer  Nephritis  — hartnäckig  und  an- 
haltend sein.  Als  prodromales  Symptom  ergibt  die  Anamnese  hier  und  da  Obstipation. 

Die  Leber  ist  sehr  oft  und  deutlich  vergrößert  und  auf  Druck  empfindlich. 

Ein  Milztumor  läßt  sich  häufig,  wenn  auch  nicht  immer,  nachweisen  und 
erreicht  unter  Umständen  beträchtliche  Grade. 


Fig.  17. 


Der  Harn  ist  fast  stets  eiweißhaltig;  das  Albumen  zeigt  sich  am  1.  oder  2., 
längstens  am  3.  Tag,  verschwindet  mit  dem  Auf  hören  des  Fiebers,  findet  sich  aber 
unter  Umständen  auch  noch  wochenlang  nach  der  Deferveszenz.  Die  Albuminurie 
ist  pathognomonisch  und  wegen  ihrer  Konstanz  differentialdiagnostisch  wichtig ; sie 
wird  nicht  etwa  nur  durch  das  Fieber  bedingt,  sondern  verdankt  ihre  Entstehung 
einer  stärkeren  Nierenreizung  oder  ausgeprägten  Nephritis.  Für  diese  Genese  spricht 
ihre  Dauer,  ihre  Intensität,  das  Auftreten  von  Blut,  Epithelien  und  Zylindern,  endlich 
die  Tatsache,  daß  Anurie  und  Urämie,  die  allerdings  meist  vorübergehen,  durchaus 
nicht  zu  den  Seltenheiten  zählen. 

Blutungen  werden  von  vielen  Autoren  angegeben,  am  häufigsten  starkes, 
wiederholtes  Nasenbluten,  kleine  Hautblutungen,  Blutbeimengungen  in  nephritischem 
Harn;  Netzhau thämorrhagien,  stärkere  Nieren-  oder  Darmblutungen,  blutige  Ex- 
pektorationen sind  dagegen  nur  in  sehr  wenigen  Fällen  gesehen  worden. 

In  manchen  Epidemien  (Neiße  1899  und  1900)  wurde  fast  regelmäßig  eine  Schwellung 
der  Lymphknoten  am  Halse  und  Nacken  konstatiert,  in  anderen  fehlte  dieses  Symptom  gänzlich. 

Nach  dem  Fieberabfall  beginnt  die  Rekonvaleszenz.  Die  Kranken  sind  meist 
stark  heruntergekommen,  auffallend  abgemagert,  zeigen  zunächst  subnormale  Tem- 
peraturen und  erholen  sich  nur  langsam;  bis  zur  vollständigen  Wiederherstellung 
können  nach  der  Entfieberung  noch  2—6  Wochen  vergehen.  Oft  wird  die  Rekon- 
valeszenz durch  Rezidive  unterbrochen  (je  nach  den  Epidemien  in  10  — 40%  der 
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Fälle),  welche  1 — 2 Wochen  nach  Beendigung  der  ersten  Fieberattacke  einsetzen 
und  durch  niedrigere  Temperaturen  (38  — 39°),  geringere  subjektive  Beschwerden 
und  durch  kürzere  Dauer  ausgezeichnet  sind.  Verfolgt  man  die  Temperatur  in  der 
Rekonvaleszenzperiode  genau,  wie  das  Hecker  u.  Otto  getan,  so  konstatiert  man 
häufig  kurze  Exazerbationen  des  Fiebers,  die  sonst  wegen  ihres  transitorischen  Cha- 
rakters leicht  der  Aufmerksamkeit  entgehen  und  als  rudimentäre  Nachschübe  gelten 
können. 

Die  Prognose  ist  fast  ausnahmslos  günstig;  Todesfälle  scheinen  nur  äußerst 
selten  durch  Herzschwäche  oder  Urämie  veranlaßt  zu  werden. 


Fig.  18. 


Abortiver  Verlauf  der  WEiPschen  Krankheit.  (Nach  Hecker  u.  Otto.) 

Außer  dieser  typischen  Verlaufsform  kommen  auch  — besonders  zu  Beginn 
und  am  Ende  jeder  Epidemie  — abortive  Fälle  vor;  sie  sind  dadurch  auffällig,  daß 
jede  Andeutung  von  Ikterus  fehlt,  daß  die  Fieberdauer  auf  4 — 5 Tage  beschränkt 
erscheint  und  daß  voll  entwickelte  Rezidive  ausbleiben.  Auch  die  Anschwellung 
der  Leber  und  Milz  ist  nicht  immer  nachweisbar;  dagegen  vermißt  man  so  gut  wie 
nie  die  Eiweißausscheidung  im  Harne. 

Pathologische  Anatomie. 

Es  liegen  nur  wenig  verläßliche  Sektionsbefunde  vor.  Man  fand  außer  den  Zeichen  des  Ikterus 
parenchymatöse  Degeneration,  bisweilen  auch  akute  Atrophie  der  Leber,  fettige  Degeneration 
oder  akute  hämorrhagische  Entzündung  der  Niere,  Milztumor,  Petechien  der  Haut  und  der  Schleim- 
häute, Schwellung  der  Schleimhaut  des  Dünndarmes,  speziell  des  Duodenums  (Fiedler).  Die  ab- 
weichenden Angaben  von  Aufrecht,  Nauwerk,  Frankel  u.  A.  erklären  Hecker  u.  Otto  damit, 
daß  es  sich  in  diesen  Fällen  gar  nicht  um  Weil’sche  Krankheit  gehandelt  hat. 

Diagnose. 

Differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  können  sich  nur  hinsichtlich  der  Abgrenzung  von 
der  Dengue,  vom  Phlebotomusfieber,  Typhus,  Paratyphus,  katarrhalischem  Ikterus  und  endlich 
vom  Gelbfieber  ergeben. 

Ausgeprägte  typische  Fälle  sind  von  der  Dengue  oder  vom  Phlebotomusfieber  gut  ab- 
gegrenzt. Dagegen  hat  der  abortive  d.  h.  ohne  Ikterus  verlaufende  Morbus  Weilii  eine  gewisse 
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Ähnlichkeit  mit  dem  Phlebotomusfieber  (Hecker  u.  Otto)  und  mit  Dengueformen,  bei  welchen 
das  Exanthem  fehlt  oder  rudimentär  bleibt;  die  Fieberkurve,  die  selten  fehlende  Albuminurie, 
eventueller  Herpes  oder  Milztumor  gestatten  indes  — ■ ganz  abgesehen  von  dem  Orte  des  Auf- 
tretens — die  Unterscheidung  von  Phlebotomusfieber  wie  von  der  Dengue  meist  ohne  Mühe. 

Gegenüber  Typhus  und  Paratyphus  entscheidet  die  ätiologische  Untersuchung  sowie  oft 
auch  der  Verlauf  der  Krankheit. 

Unsicher  ist  dagegen  die  Differenzierung  von  einfachem  katarrhalischem  Ikterus,  um  so 
mehr,  als  sich  auch  bei  letzterem  Fieber,  leichter  Milztumor,  Bradykardie  einstellen  können;  auch 
ist  es  möglich,  daß  der  Genuß  verdorbener  Speisen  oder  Getränke  zu  einem  gehäuften  Auftreten 
alimentärer  Gelbsucht  führt.  Die  Jahreszeit,  der  an  typischen,  vollentwickelten  Fällen  festgestellte 
Verlauf  durfte  indes  die  Konstatierung  einer  Epidemie  von  WEiiPscher  Krankheit  meist  ermög- 
lichen. 

Am  bedeutungsvollsten  ist  entschieden  die  Ähnlichkeit  des  Morbus  Weilii  mit 
abortivem  Gelbfieber.  Nach  Marchoux  u.  Simond,  Aubert  u.  Noc,  Finlay,  Sodre 
u.  Couto,  Tulloch,  Chichester,  Boyce,  Flu  u.  A.  grassieren  in  Gelbfieberdistrikten  Er- 
krankungen, welche  durch  das  Fehlen  der  Hämatemesis  und  durch  die  Beschränkung 
der  Symptome  auf  Muskelschmerzen,  Kopfschmerzen,  Fieber,  Ikterus,  Albuminurie  eine 
große  Ähnlichkeit  mit  mehr  oder  minder  typischem  Morbus  Weilii  gewinnen.  Man  hat 
sie  meist  als  leichtes  oder  abortives  Gelbfieber  aufgefaßt,  und  zwar  mit  einer  gewissen 
Berechtigung,  weil  man  auf  experimentellem  Wege  solche  und  noch  mildere  Ver- 
laufsarten  des  Gelbfiebers  künstlich  erzeugen  kann.  Ob  es  sich  aber  stets  um  Gelb- 
fieber handelt,  ist  doch  zweifelhaft,  da  die  beschriebenen  Formen  auch  in  warmen 
Gegenden  auftreten,  in  denen  Gelbfieber  fehlt.  Tulloch,  Chichester  u.  A.  betrachten 
solche  Gallenfieber,  bilious  remittent  fever,  als  etwas  vom  Gelbfieber  prinzipiell 
Verschiedenes  und  verweisen  besonders  darauf,  daß  das  Überstehen  derselben  nach- 
weislich gegen  Gelbfieber  keinen  Schutz  gewährt.  Es  wäre  immerhin  möglich,  daß 
manche  derartige  „abortive  Gelbfieber“  zum  Morbus  Weilii  gehören,  wenn  auch 
eine  sichere  Entscheidung  angesichts  der  unklaren  Ätiologie  dieser  Krankheit  und 
der  Unkenntnis  des  übertragenden  Insekts  nicht  gefällt  werden  kann. 

Therapie. 

Symptomatisch-diätetisch.  Im  Beginne  Kalomel,  Klysmen;  später  Aspirin, 
Natrium  salicylic.,  lauwarme  Bäder.  Gegen  die  Kopfschmerzen  Eisblase;  wegen  der 
zu  befürchtenden  Nephritis  von  Anfang  an  strenge  Diät  (Milch,  leichte  Suppen  usw.) 

Prophylaxe. 

Die  früher  geübte  Desinfektion  ist  nach  Hecker  u.  Otto  ebenso  zwecklos  wie 
alle  Maßnahmen,  die  sich  gegen  den  direkten  oder  indirekten  Kontakt  richten.  In 
Anbetracht  des  Umstandes,  daß  die  Krankheit  besonders  beim  Baden  und  Schwimmen 
entsteht,  wären  die  Badeanstalten  von  Insekten  zu  befreien  und  so  anzulegen,  daß 
ihre  Umgebung  keine  notorischen  Insektenbrutstätten  enthält.  Auf  das  Auftreten 
der  ersten,  meist  abortiven  Fälle  wäre  zu  achten  und  dieselben  in  insektensicheren 
Zimmern  unterzubringen.  Eventuell  Badeverbot  oder  Verlegung  der  Anstalten  an 
andere  Orte. 
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IV.  Das  indische  Dreitagefieber  (three  day  fever). 

Dieser  Fiebertypus  war  den  angloindischen  Ärzten  schon  vor  1824  bekannt 
und  wurde  wiederholt  und  unter  verschiedenen  Namen  (pyrexia  of  unknown  origin, 
Dengue,  simple  continued  fever  usw.)  beschrieben.  1903  und  1904  beobachtete 
Mac  Carrison  die  Krankheit  in  Chitral  am  Südabhange  des  Hindukusch  und  in  Kila 
Drosh,  wo  sie  zur  Zeit  der  Maulbeerernte  epidemisch  auftrat;  Mac  Carrison,  der 
ursprünglich  dachte,  daß  es  sich  um  einen  neuartigen  Infektionsprozeß  handeln  müsse, 
bezeichnete  die  Seuche  als  Chitralfieber. 

Die  Symptomatologie  gleicht  der  des  Phlebotomusfiebers.  Plötzlicher  Beginn, 
rascher  und  beträchtlicher  Anstieg  der  Körpertemperatur,  belegte  Zunge,  injizierte 
Konjunktiven,  heftige  Kopfschmerzen,  intensive  Schmerzen  im  Rücken  (broken- 
back) und  in  den  Gliedern,  starkes  Krankheitsgefühl  und  seelische  Depression  sind 
die  wesentlichsten  Erscheinungen.  Exantheme  fehlen  oder  sind  doch  selten  und  schwach 
ausgeprägt.  Kein  Milztumor,  keine  Albuminurie;  der  mikroskopische  und  kulturelle 
Blutbefund  ist  negativ  (Mac  Carrison).  Das  Fieber  fällt  am  2.  oder  3.  Tag  lytisch 
oder  unter  Schweißausbruch  kritisch  ab;  die  Zunge  reinigt  sich  dann  rasch  und  ebenso 
gehen  alle  übrigen  Symptome  schnell  zurück.  In  den  Tropenniederungen  protrahierte 
Rekonvaleszenz;  bei  Klimawechsel  oder  in  hochgelegenen  Orten  rasche  Genesung. 
Das  Überstehen  eines  Anfalles  hinterläßt  keine  absolute  Immunität;  unter  489  be- 
handelten Kranken  von  Wall  befanden  sich  63,  welche  die  zweite  Attacke  durch- 
machten, dagegen  keiner,  der  zum  3.  Male  ergriffen  worden  wäre. 

Über  die  Natur  der  Krankheit  herrschen  alle  möglichen  Ansichten,  die  bei 
dem  Mangel  sicherer  Beweise  nur  den  Wert  von  Vermutungen  haben  können.  Da 
in  Chitral,  Kila  Drosh  und  anderen  indischen  Distrikten,  wo  three  day  fever  konstatiert 
wurde  (Peshawar,  Nowshera),  ,,sand-flies“  Vorkommen  (nach  Robinson  u.  Blackham 
P.  papatasii,  P.  minutus,  P.  molestus  und  P.  babu),  so  liegt  es  bei  Berücksichtigung 
des  klinischen  Bildes  nahe,  die  Krankheit  zum  Phlebotomusfieber  zu  rechnen  (vgl. 
unsere  Darstellung  auf  S.  363 ff .) ; diese  Auffassung  teilen  verläßliche  Beobachter 
wie  Birt,  Robinson  u.  Blackham,  Mac  Carrison,  Wall,  Wimberley,  Hale,  Fooks, 
Havelok  Charles  u.  a.  m.  Andere  Autoren  halten  das  indische  Dreitagefieber  für  eine 
milde  Form  der  Dengue  (Megaw,  Clayton,  Munro,  Kennedy,  Smith,  Hossack)  und 
Kuliziden,  speziell  Culex  fatigans  oder  Stegomyia  fasciata  für  die  Überträger.  Ebenso 
unentschieden  und  noch  komplizierter  gestalten  sich  die  Meinungen  über  das  Verhältnis 
des  Dreitagefiebers  zum  Siebentagefieber  von  Rogers  ; Graham  und  Rogers  glauben,  daß 
beide  Krankheiten  voneinander  verschieden  sind,  während  Robinson  u.  Blackham, 
Megaw,  Fooks,  Clayton,  Hossack,  Smith  u.  a.  an  der  Identität  festhalten.  Die  letzte 
Gruppe  erklärt  wieder  entweder  Drei-  bis  Siebentagefieber  als  ,,Sand-flies-fevers“ 
(Robinson  u.  Blackham,  Fooks)  oder  betrachtet  beide  als  Dengueformen  (Munro, 
Hossack,  Megaw,  Hossack,  Smith).  Schließlich  gibt  es  auch  Anhänger  der  Theorie,  daß 
three-day  fever,  seven-day  fever,  Dengue-  und  Phlebotomusfieber  Infektionen  sui 
generis  repräsentieren  (Rogers).  Schon  in  der  Tatsache,  daß  alle  denkbaren  Kom- 
binationen vertreten  sind,  spiegelt  sich  einerseits  die  Unsicherheit  wieder,  die  in 
der  Materie  herrscht,  andererseits  das  arbiträre  Vorgehen  der  einzelnen  Autoren. 


V.  Das  Cavite-Fieber. 

An  jenen  Punkten  der  Halbinsel  Cavite  (Luzon),  welche  besonders  hohe  Temperaturen  und 
starke  Feuchtigkeit  aufwiesen,  tritt  nach  Pickerell  eine  fieberhafte  Erkrankung  epidemisch  auf, 
deren  Beschreibung  Wright  zu  verdanken  ist.  2 Tage  bis  3 Wochen  nach  der  Ankunft  eines  Schiffes 
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in  der  Station  erkranken  mehr  als  70%  der  Mannschaft  unter  plötzlichem  Fieber,  das  mitunter 
über  41°  erreicht  und  von  heftigen  Muskelschmerzen  und  äußerster  Druckempfindlichkeit  der 
Augäpfel  begleitet  ist.  Der  Puls  ist  voll,  hart  und  beschleunigt,  häufig  kommen  Delirien  und  Er- 
brechen vor.  Die  Patienten  leiden  an  Obstipation,  die  Urinmengen  sind  gering,  der  Urin  dunkel 
verfärbt.  Nach  3 — 5 Tagen  fällt  das  Fieber,  welches  einen  kontinuierlichen  Typus  zeigt,  kritisch 
ab,  wobei  meist  auch  die  Schmerzen  verschwinden.  Relapse  werden  zwar  selten  beobachtet, 
immerhin  können  2 — 3 Attacken  auftreten.  Todesfälle  wurden  niemals  beobachtet. 

Ein  überstandener  Anfall  schafft  keine  Immunität,  Leute,  die  nach  ihrer  Erkrankung  den 
Ort  wechseln,  später  aber  wieder  zurückkehren,  erkranken  ebenso,  als  wenn  sie  zum  ersten  Male 
dort  eingetroffen  wären. 

Ätiologisch  nimmt  Wright  einen  noch  unbekannten  Mikroorganismus  an  und  spricht  sich 
entschieden  gegen  eine  Identität  dieser  Erkrankung  mit  Dengue  aus,  da  einerseits  das  fieberfreie 
Intervall,  andererseits  das  charakteristische  Exanthem  fehlen.  Auch  als  epidemischer  Katarrh 
läßt  sich  das  Fieber  nicht  auffassen,  denn  es  sind  keine  katarrhalischen  Erscheinungen  zu  be- 
obachten. 

Vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkte  läßt  sich  aus  den  hier  und  da  auftretenden 
lokalen  Atrophien  und  Lähmungen  nur  auf  eine  toxische  periphere  Neuritis  schließen.  Obduktions- 
befunde liegen  keine  vor. 

Die  Therapie  beschränkt  sich  auf  Bettruhe,  flüssige  Diät,  Sorge  für  regelmäßigen  Stuhl 
und  Anwendung  von  Antipyreticis. 

1901  Wright,  Dengue,  Philadelphia  medical  Journal.  — Journal  of  the  Americ.  Med.  Association, 

Februar,  1911. 


VI.  Das  Buhufieber. 

Unter  neu  nach  Honolulu  dislozierten  amerikanischen  Truppen  trat  in  den  ersten  2 Wochen 
des  Aufenthaltes  auf  der  Sandwichinsel  Oahu  im  Jahre  1898  eine  fieberhafte  Erkrankung  auf, 
deren  Beschreibung  Robinson  gibt.  Es  bestehen  heftige  Gliederschmerzen  und  intensive  Schmerzen 
im  Rücken  und  im  Kopfe,  Appetitlosigkeit  und  belegte  Zunge,  Magendrücken  und  Verstopfung 
bei  geringem  Fieber.  Das  Krankheitsbild  erinnert  anlnfluenza.  Besonders  charakteristisch  war  die 
starke  Depression  und  die  Mutlosigkeit  der  Patienten,  deren  einziges  Sinnen  und  Trachten  dahin 
ging,  möglichst  bald  die  Insel  verlassen  zu  können.  Der  Anfall  dauert  nicht  länger  als  2 bis  3 Tage 
und  geht  bald  rascher,  bald  langsamer  in  vollkommene  Heilung  über.  Chinin  und  Phenazetin 
schienen  von  guter  Wirkung  zu  sein. 

1898  Robinson.  Buhufever,  Journ.  of  Trop.  medicine. 


VII.  Das  Nasha-  (auch  Noska-  oder  Nakra-)Fieber. 

Fernandez  beobachtete  in  Bengalen  und  in  anderen  Provinzen  Indiens,  in  welchen  Malaria 
endemisch  ist,  in  der  Zeit  von  April  bis  August  das  gehäufte  Auftreten  einer  fieberhaften  Erkrankung, 
welche  von  den  Eingeborenen  Nasha-,  Nakra-  oder  Nokra-  Jawhar  genannt  wird. 

Nach  einem  kurzen  Prodromalstadium,  während  dessen  sich  eine  ein-  oder  beiderseitige 
Hyperämie  am  Septum  narium  findet,  setzt  das  Fieber  plötzlich,  gewöhnlich  unter  Schüttelfrost, 
ein  und  erreicht  in  raschem  Anstiege  stets  mehr  als  38°.  Der  Temperaturverlauf  zeigt  meist 
remittierenden,  seltener  intermittierenden  Typus.  Dabei  bestehen  starke  Stirnkopfschmerzen, 
Schmerzen  im  Rücken,  an  den  Schultern  und  im  Nacken.  Letztere  können  so  intensiv  sein,  daß  sie 
das  Bestehen  einer  Meningitis  vorzutäuschen  vermögen.  Das  Gesicht  des  Patienten  erscheint 
gedunsen,  der  Blick  verschwommen,  die  Pupillen  verengt.  Die  Haut  läßt  gewöhnlich  schon  zu 
Beginn  des  Fiebers  am  ganzen  Körper  ein  undefinierbares,  kleinfleckiges  Exanthem  erkennen  und 
fühlt  sich  sehr  heiß  an.  Die  Schwellung  und  Rötung  der  Nasenschleimhaut  ist  beträchtlich,  ohne 
daß  jedoch  höhergradige  Entzündungserscheinungen  wahrzunehmen  wären.  Die  mikroskopische 
Blutuntersuchung  ergibt  eine  entschiedene  Vermehrung  der  Leukozyten.  Nach  einer  Krankheits- 
dauer von  3 — 5 Tagen  klingt  das  Fieber  und  die  Symptome  von  seiten  des  Nervensystems,  der  Haut 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  -8 
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und  der  Schleimhaut  ab  und  der  Patient  geht  der  Genesung  entgegen.  Ausnahmsweise  treten  mit 
einem  plötzlichen  Abschwellen  der  Nasenschleimhaut  sehr  bedrohliche  Erscheinungen,  wie  hohes 
Fieber,  Delirien,  Koma  auf,  die  dann  gelegentlich  auch  mit  dem  Tode  endigen. 

Ein  einmal  überstandener  Anfall  scheint  eine  Disposition  für  eine  zweite  oder  mehrere  folgende 
Attacken  zu  schaffen,  die  dann  in  Intervallen  von  einer  Woche,  14  Tagen  oder  einem  Monat  folgen. 

Die  Empfänglichkeit  für  die  Erkrankung  besteht  bei  beiden  Geschlechtern,  doch  erkranken 
Frauen  relativ  seltener  und  niemals  vor  Eintritt  der  Pubertät.  Auch  die  Männer  werden  nicht 
vor  dem  13. — 14.  und  nach  dem  50.  Lebensjahre  befallen.  Es  hat  den  Anschein,  als  ob  die 
Mohamedaner  in  Bengalen  von  der  Krankheit  weniger  häufig  ergriffen  wurden,  als  die  Bengalesen 
selbst,  unter  denen  wieder  besonders  die  Fischer  und  Gärtner  gefährdet  erscheinen. 

Über  die  Krankheitsursache  sind  die  verschiedensten  Ansichten  verbreitet.  Von  mancher 
Seite  wird  die  Erkrankung  mit  der  Malaria  in  Beziehung  gebracht,  andere  halten  sie  für  eine  katar- 
rhalische Affektion  der  Nase,  eine  dritte  Gruppe  nimmt  eine  alimentäre  Ätiologie  an  insofern,  als 
das  Essen  von  altem  gekochtem  Reis  mit  kaltem  Wasser,  das  Trinken  der  Milch  junger  Kokosnüsse 
oder  das  Genießen  sehr  junger  Palmzweige  die  Krankheit  hervorrufen  soll. 

Die  Therapie  scheint  recht  machtlos  zu  sein.  Antipyretika  vermögen  die  Temperatur  nicht 
herabzusetzen,  Chinin  ist  gleichfalls  ohne  jede  Wirkung,  ebenso  wie  Arsenik.  Opium  leistet  gute 
Dienste,  desgleichen  Tartarus  emeticus  als  Brechmittel.  Das  Hervorrufen  von  Blutungen  aus 
der  Nase  durch  Ritzen  der  Schleimhaut  ist  recht  zweckdienlich,  ebenso  auch  lokale  Behandlung 
der  Nasenschleimhaut  mit  Adstringentien.  Doch  haben  alle  diese  Maßnahmen  einen  rein 
palliativen  Charakter.  (Vgl.  Rhinitis  spastica  in  Bd.  II  S.  669.) 

1895  Fernandez,  Lancet  I.  S.  1. 


VIII.  Das  Fünftage-Fieber  von  van  der  Scheer. 

Van  der  Scheer  beobachtete  unter  Soldaten,  die  von  Europa  nach  Java  kamen,  bald  nach 
der  Ankunft  das  epidemische  Auftreten  einer  fieberhaften  Erkrankung,  die  er  als  selbständiges 
Krankheitsbild  betrachtet  und  von  der  Malaria  scharf  abgrenzt.  Während  van  der  Scheer  den 
Fiebertypus  einfach  als  unregelmäßig  bezeichnet,  gibt  Brandts  nach  späteren  Beobachtungen 
Kurven  wieder,  die  einen  charakteristischen  Verlauf  des  Fiebers  zeigen.  Nach  einem  ganz  kurzen 
Initialstadium  steigt  die  Temperatur  unter  Frost  auf  über  39°  C,  sinkt  dann  am  nächsten  Tage  auf 
ca.  37  37.8°  und  bleibt  bis  zum  ö.Tage  als  Kontinua  auf  dieser  Höhe,  um  schließlich  neuerlich  steil  auf 
39°  anzusteigen  und  am  6.  Tage  kritisch,  selten  lytisch,  abzufallen.  Ganz  ähnlich  war  der  Temperatur- 
verlauf bei  den  von  Silberstein  beschriebenen  Fällen.  Neben  diesen  typischen  Erkrankungen 
fanden  sich  auch  abortive,  bei  welchen  sich  die  Dauer  des  Fiebers  nur  auf  2 — 4 Tage  erstreckte 
und  der  zweite  Anstieg  wenig  deutlich  ausgeprägt  schien.  Als  konstante  Begleiterscheinungen 
des  Fiebers  beschreibt  Silberstein  das  Gefühl  von  Schwere  in  den  Gliedern  und  Lendenschmerzen. 
Häufig  klagen  die  Patienten  über  heftigen  Augen-  und  Kopfschmerz,  Schwäche  und  Schlaflosigkeit 
und  leiden  an  hochgradiger  Anorexie. 

Objektiv  ließ  sich  manchmal  eine  Vergrößerung  der  Milz  und  der  Leber  feststellen.  Nach 
der  definitiven  Entfieberung  tritt  häufig  eine  auffallende  Pulsverlangsamung  ein. 

In  einer  Reihe  von  Fällen  ist  das  Fieber  von  einem  Exanthem  begleitet,  das  entweder  initial 
(Kiewiet  de  Jong,  Brandts)  oder  terminal  (van  der  Scheer)  erscheint  und  erythem-  oder  ur- 
tikariaähnlich ist.  Silberstein  konnte  bei  seinen,  allerdings  wenig  zahlreichen  Patienten  eine 
derartige  Eruption  nicht  wahrnehmen. 

Die  Prognose  ist  durchaus  günstig,  da  sich  die  Kranken  nach  dem  Fieberabfall  rasch  erholen 
und  da  auch  keine  Nachkrankheiten  beobachtet  werden. 

Während  van  der  Scheer  die  Erkrankung  für  eine  modifizierte  Form  der  Influenza  hält, 
bezeichnet  sie  Brandts  als  eine  leichte  Form  der  Dengue.  Silberstein  lehnt  die  Ansicht  van  der 
Scheer’s  entschieden  ab,  kann  sich  aber  auch  mit  Rücksicht  auf  das  häufige  Fehlen  des  Exanthems 
der  Annahme  Brandts  nicht  anschließen,  sondern  steht  auf  dem  Standpunkte,  daß  dieses  Fieber 
als  selbständiges  Krankheitsbild  aufzufassen  ist.  Über  den  mutmaßlichen  Übertragungsmodus 
liegen  keinerlei  Angaben  vor,  Silberstein  betont  nur,  daß  die  Erkrankung  nicht  kontagiös  sein 
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kann,  meist  auf  eine  begrenzte  Zahl  von  Individuen  beschränkt  bleibt  (van  der  Scheer)  und 
bald  nach  der  Abfahrt  eines  verseuchten  Schiffes  aus  dem  Hafen  erlischt. 

Die  Literatur  ist  im  Verzeichnis  des  Abschnittes  „II.  Dengue“  einzusehen. 


IX.  Das  Sechstagefieber  von  Ancon. 

InAncon  (Panamakanalgebiet)  trat  im  Jahre  1912  eine  bis  dahin  völlig  unbekannte 
Krankheit  epidemisch  auf.  Zunächst  wurden  zwei  Postbeamte,  welche  bei  der 
Gepäckexpedition  beschäftigt  waren,  ergriffen,  dann  andere  Angestellte,  die  in  be- 
nachbarten Häusern  wohnten;  allmählich  erstreckte  sich  die  Epidemie  auch  auf  die 
Bevölkerung  der  Stadt  Panama. 

Deeks,  Leiter  der  medizinischen  Klinik  des  Hospitals  von  Ancon,  schildert 
die  Symptome  in  folgender  Weise : Die  Krankheit  beginnt  meist  plötzlich  mit  Frösteln 


Temperaturkurve  und  Pulsfrecjuenz  eines  Patienten  mit  Sechstagefieber  (Ancon). 
Kopie  nach  Deeks,  umgerechnet  von  Fahrenheit  auf  Celsius. 


oder  Kältegefühl;  Prodrome  sind  weder  konstant  noch  charakteristisch.  Die  Tem- 
peratur steigt  auf  38,3  — 40°  C und  das  Fieber  bleibt  dann  für  6 Tage  auf  dieser  Höhe. 
Es  hat  den  Charakter  einer  Kontinua  mit  geringen  Morgenremissionen.  Bisweilen 
waren  die  höchsten  Temperaturen  ein  bis  zwei  Tage  vor  der  meist  plötzlichen  Ent- 
fieberung zu  verzeichnen ; auch  zeigte  die  Kurve  oft  Sattelrückentypus,  indem 
das  Niveau  am  1.  und  5.  Tage  höher  stand  als  am  2.,  3.  und  4.  Der  Fieberabfall  am 
6.  'Pag  ist  in  der  Regel  endgiltig ; in  zwei  schwereren  Fällen  trat  jedoch  ein  dreitägiges 
Rezidiv  auf.  Trotz  der  Temperatursteigerung  bleibt  die  Pulsfrequenz  normal,  beträgt 
gewöhnlich  nicht  mehr  als  G8  bis  90,  nur  in  Ausnahmefällen  mehr  als  100  Schläge. 

28* 
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Die  Milz  erwies  sich  stets  als  vergrößert  ; der  untere  Pol  ließ  sich  2 — 3 Zoll  unter  dem 
Rippenbogen  palpieren.  Eine  Leberschwellung  war  dagegen  zwar  vorhanden,  aber 
nur  wenig  ausgeprägt.  In  allen  Fällen  bestand  Nierenreizung  mit  Spuren  von  Al- 
buinen, einigen  granulierten  und  hyalinen  Zylindern;  zweimal  entwickelte  sich  eine 
schwere  Albuminurie  mit  reichlichen  granulierten  und  hyalinen  Zylindern,  die 
erst  1—2  Wochen  nach  dem  Aufhören  des  Fiebers  völlig  schwand.  Im  Be- 
ginne beobachtete  Deeks  bisweilen  Erbrechen,  während  des  Fiebers  sowie  in 
der  Rekonvaleszenz  regelmäßig  Anorexie;  die  Stuhlentleerungen  waren  normal, 
es  bestand  weder  Obstipation  noch  Diarrhöe.  Typische  Muskelschmerzen  waren 
nicht  vorhanden ; die  Patienten  klagten  nur  über  vage  Schmerzen  im  Rücken  und 
in  den  Beinen.  Leichter  Kopfschmerz,  besonders  in  der  Umgebung  der  Augen,  wurde 
von  den  Kranken  angegeben;  die  Konjunktiven  erschienen  nur  leicht  injiziert.  Die 
Respirationsorgane  waren  vollständig  frei. 

Deeks  konnte  nicht  entscheiden,  ob  eine  charakteristische  Hauteruption  auf- 
tritt  oder  nicht.  Er  meint  aber  doch,  daß  sich  bald  nach  dem  Fieberbeginn  ein  all- 
gemeines flüchtiges  Erythem  einstellt.  In  schweren  toxischen  Fällen  erschien  bald 
nach  der  Deferveszenz  ein  scharlachartiger  Ausschlag  auf  den  Vorderarmen  und  den 
Füßen,  der  später  petechialen  Charakter  annahm;  doch  hatten  diese  Patienten 
große  Dosen  Chinin  genommen,  so  daß  es  sich  um  medikamentöse  Exantheme 
handeln  konnte. 

Das  Blutbild  war  normal.  Weder  die  Gesamtzahl  der  Leukozyten  noch  das 
Verhältnis  der  einzelnen  Formen  zueinander  bot  auffällige  oder  konstante  Verän- 
derungen. Die  großen  Mononuklearen  waren  eher  vermehrt.  Blutkulturen  blieben 
steril;  Züchtungsversuche  aus  Harn  und  Fäzes  lieferten  keine  entscheidenden  Er- 
gebnisse. WiDAi’sche  Reaktion  negativ. 

Die  Inkubationsperiode  bewertet  Deeks  mit  10  Tagen.  Er  hält  die  Krankheit 
für  hochinfektiös,  berichtet  aber,  daß  im  Hospital  von  Ancon  kein  Fall  von  Neu- 
erkrankung auftrat,  trotzdem  die  aufgenommenen  Patienten  mit  anderen  Personen 
in  Kontakt  blieben,  und  obwohl  auch  sonst  keine  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  wurden. 
Überdies  waren  einige  Kranke  schon  an  dem  auf  den  Fieberbeginn  folgenden  Tag 
in  das  Krankenhaus  gekommen  und  waren  bis  in  die  Rekonvaleszenz  daselbst 
interniert.  Deeks  glaubt  diesen  Widerspruch  lösen  zu  können,  indem  er  die  infek- 
tiöse Phase  auf  das  Stadium  knapp  vor  dem  Fieberanstieg  verlegt. 

Alle  Fälle  endeten,  obwohl  einzelne  einen  schweren  Charakter  darboten,  mit 
völliger  Genesung. 

Nach  Deeks  unterscheidet  sich  das  Sechstagefieber:  1.  von  Malaria  durch  den 
negativen  Blutbefund;  2.  von  der  Dengue  durch  den  Milztumor;  3.  von  der  In- 
fluenza durch  das  Fehlen  katarrhalischer  S}nnptome,  das  Blutbild  und  den  typischen 
Verlauf;  4.  vom  Flecktyphus  durch  die  Dauer,  die  milderen  Erscheinungen  und 
das  Fehlen  des  Exanthems;  5.  vom  Typhus  und  Paratyphus  durch  den  Beginn,  die 
Fieberkurve,  den  kritischen  Temperaturabfall,  negative  Blutkultur  und  negative 
Agglutinationsreaktion.  Der  Autor  ist  dagegen  geneigt,  das  Fieber  von  Ancon  mit  dem 
Siebentagefieber  von  Rogers  zu  identifizieren. 

Die  Einschleppung  nach  Ancon  soll  durch  Waren  aus  einem  infizierten  Hafen 
erfolgt  sein. 

1912  Deeks,  W.  E.,  A preliminary  Report  on  a hitherto  unrecognized  six-day  fever  in  Ancon, 
Canal  Zone.  Journ.  of  Americ.  Medic.  Association,  Bd.  59,  p.  1511. 

X.  Das  Siebentagefieber  der  ostindischen  Häfen. 

Synonyma:  Pseudodengue  (Grall),  fievre  inflammatoire,  fievre  rouge,  fievre  courbaturale, 
fievre  bilieuse ; vielfach  auch  kurzweg  Dengue  genannt,  (vgl.  Sticker). 
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Dieses  kurzfristige  Fieber  wurde  zuerst  von  Rogers  im  Jahre  1905  beschrieben, 
scheint  aber  nach  den  klinischen  Schilderungen  zu  schließen,  schon  früher  bekannt 
gewesen  zu  sein. 

Es  tritt  in  den  großen  Hafenstädten  Vorder-  und  Hinterindiens  auf,  so  in  Kal- 
kutta, wo  Rogers  selbst  seine  Erfahrungen  sammelte,  ferner  in  Bombay,  in  Rangoon, 
in  Saigon  (Cochinchina),  in  Tonking,  befällt  vorzüglich  Europäer,  seltener  die 
eingeborenen  Inder  (Rogers)  und  wird  anscheinend  leicht  auf  Schiffe  eingeschleppt, 
die  im  Hafen  eine  Zeitlang  verankert  liegen. 

Die  Seuche  ist  — wir  folgen  in  der  Darstellung  zunächst  vorwiegend  den  An- 
gaben von  Rogers  — in  den  Häfen  endemisch  und  äußert  sich  alljährlich  zu  Ende 
des  heißen  Wetters  und  zu  Beginn  der  Regenperiode  (Juni  bis  September)  durch 
sporadische  Fälle,  die  sich  an  Bord  von  Schiffen  oder  an  Orten,  an  welchen  viele 
disponierte  Fremde  zusammengedrängt  sind,  zu  kleinen  Epidemien  verdichten  können. 


Fig.  20. 


Temperaturkurve  und  Pulsfrequenz  eines  Patienten  mit  Siebentagefieber  (Calkutta). 
Kopie  nach  Rogers,  umgerechnet  von  Fahrenheit  auf  Celsius.  „Sacklle-back-type“. 


Das  Auftreten  des  Siebentagefiebers  soll  mit  der  Stechmücken  plage  alljährlich  zu- 
sammenfallen; ergriffen  werden  angeblich  nur  Personen,  welche  sich  vor  den  Mos- 
kitos nicht  oder  nur  ungenügend  schützen.  Große  Hitze  und  körperliche  Anstrengungen 
scheinen  die  Disposition  zu  erhöhen. 

Der  Erkrankung  geht  manchmal  ein  kurzes  Prodromalstadium  voraus,  gekenn- 
zeichnet durch  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  allgemeine  Mattigkeit,  Anorexie  u.  dgl.; 
in  der  Regel  ist  der  Beginn  plötzlich  und  durch  Frostschauer,  Kopfschmerz,  jäh 
einsetzendes  Krankheitsgefühl  und  Ansteigen  der  Temperatur  auf  39  — 40°  C markiert. 

Die  Fieberkurve  ist  nach  Rogers  charakteristisch  und  stellt  im  allgemeinen 
eine  5 — 7 tägige  Kontinua  dar  mit  je  einer  Exazerbation  im  Beginne  und  am  Ende. 
Bisweilen  sind  diese  zwei  Kulminationspunkte  wenig  ausgeprägt,  die  Kurve  hat  eine 
mehr  parabolische  Form  und  verharrt  durch  mehrere  Tage  auf  dem  gleichen,  im  Beginne 
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erreichten  Niveau.  Meist  ist  die  mittlere  Einsenkung  deutlich  zu  konstatieren  (Sattel- 
rückentypus); sie  kann  entweder  seicht  oder  tief  sein.  Im  letzteren  Falle  sinkt  die 
Temperatur  vom  ersten  Maximum  am  2.  Tag  bis  fast  zur  Norm  ab  und  verweilt 
daselbst  1 — 2 Tage;  dann  folgt  wieder  eine  kurze  Kontinua  und  am  Abend  des 
6.  Tages  ein  charakteristischer  zweiter  Anstieg  bis  auf  40°  C,  an  den  sich  in  den  fol- 
genden 24  bis  48  Stunden  die  definitive  Entfieberung  anschließt.  Bei  atypischem 
Verlaufe  wurde  sowohl  kürzere  wie  längere  Fieberdauer  (4—8—12  Tage)  beobachtet. 

Als  konstante  Begleiterscheinung  des  Fiebers  stellen  sich  hartnäckige,  meist 
in  der  Stirngegend  lokalisierte  Kopfschmerzen  ein.  Schmerzen  im  Rücken,  in  den 
Gliedern,  den  Augenmuskeln  sind  gewöhnlich  vorhanden;  sie  sind  aber  nicht  stärker 
als  bei  der  Influenza  und  hören  mit  der  Entfieberung  auf.  Die  intensiven,  peinigenden 
Schmerzen,  die  bei  der  Dengue  nicht  nur  in  den  Muskeln,  sondern  auch  in  den  Ge- 
lenken und  Knochen  (breakbone-fever)  auftreten  und  das  Fieber  lange  überdauern 
können,  scheinen  beim  Siebentagefieber  zu  fehlen. 

Die  Zunge  trägt  manchmal  in  der  Mitte  einen  dicken  Belag ; oft  hat  sie  das  Aus- 
sehen der  ,, Erdbeerzunge“;  charakteristisch  ist  der  stets  sichtbare  rote  Rand,  wodurch 
sie  sich  von  der  gleichmäßig  dünn  belegten  Zunge  bei  der  Malaria  und  von  der  allent- 
halben dick  belegten  Zunge  beim  Typhus  unterscheidet.  Erbrechen  wird  in  einzelnen 
Fällen  beobachtet,  ebenso  Schmerzhaftigkeit  und  leichtes  Aufgetriebensein  des  Ab- 
domens. Oft  besteht  Obstipation,  in  der  Regel  Anorexie. 

Die  Milz  und  die  Leber  sind  nur  selten  und  wenig  vergrößert. 

Das  Gesicht  erscheint  oft  stark  kongestioniert  und  gedunsen  wie  beim  Ab- 
dominaltyphus. 

Der  Puls  ist  während  des  hohen  Fiebers  meist  verlangsamt ; besonders  nach  dem 
endgültigen  Absinken  der  Temperatur  macht  sich  eine  bedeutende  Bradykardie 
geltend. 

Katarrhalische  Affektionen  der  Lunge,  der  Nase  und  der  Augenbindehaut 
sind  seltene  Komplikationen. 

Exantheme  sah  Rogers  nur  selten  und  glaubte  wenigstens  anfänglich,  daß 
man  diesen  Umstand  sowie  die  Beschaffenheit  der  Hauteruptionen  als  unterscheidendes 
Merkmal  gegenüber  der  Dengue  heranziehen  könne.  Andere  Autoren,  wie  Clayton 
konnten  sie  weit  häufiger  feststellen.  Sie  erscheinen  meist  am  2.  Tage,  lokalisieren 
sich  vornehmlich  an  den  Armen  und  Beinen,  manchmal  auch  am  Stamme,  und  zeigen 
entweder  einen  masernartigen  oder  roseolären  Charakter. 

Die  Blutuntersuchung  ergibt  eine  Leukopenie  (Rogers,  Clayton)  ; die  Abnahme 
betrifft  die  Polymorphkernigen,  die  großen  Mononuklearen  betragen  10  bis  15%, 
die  Lymphozyten  30—40%  der  Gesamtleukozyten. 

Therapeutisch  hat  Chinin  keinen  Erfolg;  Brompräparate  üben  eine  günstige 
Wirkung  auf  die  Schmerzen  aus  (Rogers).  Clayton  empfiehlt  die  Verabreichung 
von  Kalomel  und  Salol.  Die  Prognose  ist  stets  günstig. 

Rogers,  dem  Patrick  Manson  beipflichtete,  erklärt,  daß  das  Siebentagefieber  und 
die  Dengue  unzweifelhaft  verschiedene  Prozesse  sein  müssen;  er  beruft  sich  auch  auf 
eine  gleichsinnige  briefliche  Äußerung  von  Pi  lg  heim,  der  die  Dengue  inWestindien  kennen 
gelernt  und  das  Siebentagefieber  in  Kalkutta  20  Jahre  beobachtet  hatte.  Clayton, 
Megaw,  Munro,  Hossack,  Smith,  Fooks,  Robinson  u.  Blackiiam,  Sandwith,  Bassett- 
Smith  vertreten  den  entgegengesetzten  Standpunkt,  behaupten,  daß  das  ostindische 
Hafenfieber  von  der  Dengue  nicht  differiert,  und  daß  Gründe  genug  vorliegen,  beide 
Infektionskrankheiten  als  wesenseins  zu  betrachten.  Rogers  hat  in  dem  literarischen 
Streit  eine  Entscheidung  herbeizuführen  gesucht,  indem  er  in  Form  einer  tabellarischen 
Übersicht  alle  Momente  zusammenstellte,  welche  die  Abgrenzung  von  der  Dengue 
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ermöglichen  sollen.  Danach  wäre  das  ,,seven  day  fever“  eine  endemisch-sporadische 
Seuche,  die  alljährlich  zu  einer  ganz  bestimmten  Jahreszeit  und  fast  nur  in  Küsten- 
städten auftritt,  meist  neuangekommene  Europäer  befällt,  und  nur  selten  Relapse 
zeigt,  jedenfalls  nie  in  dem  Jahre  der  ersten  Attacke;  die  Temperaturkurve  soll  charak- 
teristisch sein  durch  die  5 — 8 oder  mehrtägige  Dauer  und  den  meist  ausgesprochenen 
Sattelrückentypus,  die  Schmerzen  sind  nur  mäßig,  influenzartig,  verschonen  Ge- 
lenke und  Knochen  und  hören  mit  der  Entfieberung  auf,  der  Puls  ist  verlangsamt, 
die  Genesung  erfolgt  rasch.  Die  Dengue  wäre  nach  Rogers  epidemisch,  die  Epidemien 
durch  lange  Intervalle  getrennt,  sie  würde  sich  auch  ins  Inland  verbreiten,  Europäer 
und  Eingeborene  im  gleichen  Verhältnis  ergreifen,  auch  in  der  kalten  Jahreszeit 
auftreten,  häufig  im  Jahre  des  ersten  Anfalles  dasselbe  Individuum  befallen;  klinisch 
wird  die  Intensität  der  Schmerzen,  ihre  Lokalisation  in  Knochen  und  Gelenken, 
ihre  Fortdauer  in  der  Rekonvaleszenz,  die  kurze,  2 — 3 tägige  Fieberkurve  mit  nur 
selten  und  wenig  ausgeprägtem  zweitem  Gipfel  und  remittierendem  Charakter  und 
der  schnelle  Puls  hervorgehoben.  Rogers  erwähnt  auch  in  einer  seiner  Publikationen, 
daß  die  von  Ashburn  u.  Craig  auf  den  Philippinen  beobachtete  Epidemie  weit  mehr 
dem  klinischen  Bilde  des  Hafenfiebers  von  Kalkutta  als  dem  der  klassischen  Dengue 
entspreche,  und  scheint  geneigt,  die  wichtigen  Experimente  von  Ashburn  u.  Craig 
nicht  auf  die  Ätiologie  der  Dengue,  sondern  auf  das  Siebentagefieber  zu  beziehen. 

Seidelin  hat  aber  die  Argumente  von  Rogers  einzeln  einer  sorgfältigen  Ana- 
lyse unterzogen  und  gefunden,  daß  kein  einziges  epidemiologisches  oder  symptomato- 
logisches  Kriterium  existiert,  durch  welches  das  Siebentagefieber  von  der  Dengue 
abgegrenzt  werden  könnte.  Studiert  man  Berichte  über  Dengueepidemien  — 
Seidelin  zeigt  das  an  den  Arbeiten  von  Canaan  und  Mastermann  über  den  Ausbruch 
in  Palästina  und  den  Publikationen  von  Hossack  und  Smith  über  die  Epidemie  in 
Kalkutta  (1912)  — so  wird  man  gewahr,  daß  die  Schilderungen  keinem  der  beiden 
von  Rogers  entworfenen  Merkmalkomplexe  völlig  entsprechen.  Dieselbe  Epidemie 
kann,  je  nachdem  man  das  eine  oder  das  andere  Moment  stärker  berücksichtigt, 
bald  als  ,,seven  day-fever“,  bald  als  Dengue  bezeichnet  werden . Fernerweichen  auch 
die  Berichte  verschiedener  Autoren  über  die  gleiche  Epidemie  nicht  unbeträchtlich 
voneinander  ab,  was  eben  nur  die  bekannte  Tatsache  illustriert,  daß  die  klinischen 
Symptome  bei  verschiedenen  Fällen  derselben  Infektionskrankheit  stark  variieren. 
Endlich  sind  die  Angaben  von  Rogers  betreffs  der  differentiellen  Kriterien  beider 
Krankheiten  von  anderen  Kennern  derselben  bestritten  worden.  So  sah  Munro 
Siebentagefieber  bei  Eingeborenen.  Clayton  beobachtete  die  Krankheit  nicht  nur 
in  einer  bestimmten  Jahreszeit,  sondern  im  Sommer  und  Herbst,  Winter  und  Früh- 
jahr, sie  scheint  nicht  nur  an  der  Küste,  sondern  auch  im  Inlande  (Punjab,  Peshawar, 
Nowshera)  vorzukommen  (Fooks,  Robinson  u.  Blackham,  Rogers)  usf.;  was  die 
Dengue  anlangt,  so  ist  sie  gewiß  ebensowohl  endemisch  als  epidemisch,  kommt  in 
Hafenstädten  auch  häufig  vor,  verschonte  in  manchen  Epidemien  ebenfalls  die  (im- 
munen) Eingeborenen,  häuft  sich  zu  bestimmten  Jahreszeiten,  und  hält  sich  hinsicht- 
lich der  Symptome  nicht  an  die  von  Rogers  gezogenen  Grenzen.  Über  den  letzt- 
genannten Punkt  (Bestehen  von  Bradykardie,  Fehlen  von  Gelenkschmerzen,  schnelle 
Rekonvaleszenz,  längere  Dauer  des  Fiebers  und  rekurrierender  Typus)  findet  sich 
das  Nötige  im  Abschnitt  II,  S.  404. 

Eine  sichere  Entscheidung  ist  natürlich  nur  auf  ätiologisch-experimenteller 
Basis  möglich;  indes  muß  man  Seidelin  wohl  zustimmen,  der  die  Identität  des  Sieben- 
tagefiebers mit  der  Dengue  für  wahrscheinlicher  hält  als  die  Verschiedenheit.  Bei 
dem  momentanen  Stande  der  Angelegenheit  erscheint  es  auch  uns  als  rationell, 
vorläufig  die  Identität  als  die  besser  begründete  Alternative  hinzunehmen ; der  Dar- 
stellung der  Dengue  haben  wir  diese  Auffassung  zugrunde  gelegt  und  glauben,  daß 


440 


R.  Doerr  & V.  K.  Russ. 


sich  nur  auf  diesem  Wege  gegenwärtig  eine  gewisse  Klarheit  und  Übersicht  in  der 
Behandlung  des  Stoffes  erreichen  läßt. 

Das  Verhältnis  des  Siebentagefiebers  zum  Dreitagefieber,  zum  Phlebotomus- 
fieber und  zum  Fieber  von  Ancon  wurde  bereits  erörtert. 

Der  Vollständigkeit  halber  sei  erwähnt,  daß  Lalor  die  Beziehungen  des  Sieben- 
tagefiebers zum  Gelbfieber  für  enger  hält  als  die  zur  Dengue.  Von  diesem  Autor 
wurden  auch  auf  der  3.  Tagung  des  General  Malaria  Committee  zu  Madras 
(November  1912)  Vorschläge  gemacht,  in  welchen  die  Ausführung  von  Experimenten 
über  die  Rolle  der  Stegomyien  bei  der  Übertragung  des  sevenday  fever  empfohlen 
wird. 

Literatur  s.  bei  der  Dengue,  S.  417. 


Psittakosis 


Von 

Dr.  Filippo  Rho. 

Generalarzt  in  der  Königl.  italienischen  Marine,  Prof,  der  exotischen  Medizin  an  der  Universität 

zu  Neapel. 

Deutsch  von  C.  Mense. 


Die  Psittakosis  ist  eine  von  neu  eingeführten  Papageien,  amerikanischen  Psitta- 
zeen,  auf  den  Menschen  übertragene,  in  kleinen  Hausepidemien  auftretende  In- 
fektionskrankheit, welche  bei  den  Papageien  als  ein  spezifischer  Darmkatarrh  unter 
ungünstigen  gesundheitlichen  Verhältnissen  auf  dem  Transporte  herrschen  kann. 

Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  eines  typhösen  Fiebers,  welches  sich  oft  früh- 
zeitig mit  schweren  Erkrankungen  der  Lungen  kompliziert. 

Geschichte. 

Ritter  beobachtete  zuerst  im  Jahre  1879  eine  Hausepidemie  von  Lungen- 
entzündung bei  Menschen,  welche  frisch  importierte  an  tödlich  verlaufenden  Darm- 
katarrhen  leidende  Papageien  hielten,  sah  aber  die  Vögel  nur  als  die  Vermittler  der 
auf  der  Reise  von  ihrer  Umgebung  aufgenommenen  Krankheitserreger  an. 

Ähnliche  Beobachtungen  machten  1882  Ost  und  in  Bern  1885  Wagner. 

Eberth  (1880)  und  Wolff  (1885)  fanden  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
Papageien -Enteritis  in  allen  Organen  und  besonders  in  grauen  Knoten  in  der  Leber 
Mikrokokken,  im  Darmkanal  das  Bild  eines  mittelschweren  Katarrhs,  im  Dünndarm 
seltener  oberflächliche  Ulzerationen. 

1892  brach  die  erste  als  solche  erkannte  Psittakosisepidemie  mit  hoher  Mor- 
talität in  Paris  aus,  wo  die  Krankheit  anfänglich  für  eine  infektiöse  Lungenentzündung 
gehalten  wurde.  Kleinere  Epidemien  folgten  dort  1893,  1895  und  1898,  im  ganzen 
etwa  siebzig  Fälle,  in  Italien  1894  in  Florenz,  1895  in  Prato,  1897  in  Genua  und 
anderswo.  Eine  Epidemie  in  Hüll  wurde  1891  von  Leichtenstern  studiert,  Einzel- 
fälle in  Bordeaux  und  Liverpool  von  Beddoes  festgestellt. 

In  Stettin  beobachteten  Haedke  und  Neisser  1898  eine  Endemie  von  Pneumonie 
in  einer  Familie,  welche  einen  kranken,  eben  erst  herübergekommenen  Papagei  er- 
worben hatte.  Von  vier  Kranken  starben  drei. 

1901  wurde  in  Sant’Elpidio  a Mare  bei  Ancona  eine  Psittakosiserkrankung 
sichergestellt.  Ein  kranker  Papagei  hatte  seinen  Herrn  bei  Abrichtungsversuchen 
in  die  Lippe  gebissen  und  angesteckt.  Die  Infektion  verlief  in  kurzer  Zeit  tödlich 
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(Policlinico  13.  IV.  1901)  und  ergriff  auch  dessen  Ehefrau  und  eine  Verwandte,  sowie 
den  Landmann,  welcher  den  Vogel  aus  Amerika  mitgebracht  hatte. 

In  Hannover  ging  ein  in  einer  Vogelhandlung  eben  erst  gekaufter  Papagei 
ein.  Sein  Besitzer  erkrankte  bald  darauf  an  einer  „Form  von  Paratyphus“. 

In  Zülpich  wurden  26  Personen,  welche  sich  mit  anscheinend  gesunden  Papa- 
geien zusammen  in  einem  Zimmer  aufgehalten  hatten,  von  einer  Krankheit  er- 
griffen, welche  wie  Influenzapneumonie  verlief.  Fünf  von  ihnen  starben,  die  anderen 
genasen  erst  nach  langem  Krankenlager. 

Die  Beschränkung  der  Epidemie  auf  den  Familienkreis  führte  die  durch  die  hohe  Sterb- 
lichkeit überraschten  Beobachter  bald  zur  Erkenntnis  der  Ätiologie  der  Krankheit,  woraus  sich  die 
nötigen  prophylaktischen  Maßregeln  für  die  Betroffenen  und  besonders  für  die  an  der  jetzt  verbotenen 
Masseneinfuhr  dieser  Vögel  beteiligten  Schiffahrtslinien  von  selbst  ergaben. 

Die  Zahl  der  Erkrankungen  an  Psittakosis  hat  sich  dementsprechend  in  den  letzten  Jahren 
bedeutend  vermindert. 


Ätiologie. 

Die  Epizootie.  Ergriffen  werden  Papageien  amerikanischer  Herkunft  und 
vorzugsweise  neu  importierte  und  die  jüngsten,  welche  noch  unter  der  Nach- 
wirkung der  mangelhaften  Pflege,  schlechten  Nahrung  und  des  Raum-  und  Luft- 
mangels während  der  Seereise  zu  leiden  haben. 

Das  erkrankte  Tier  zeigt  8—10  Tage  lang  anhaltende  Schlafsucht,  rührt  sich 
nicht,  frißt  nicht,  magert  stark  ab  und  leidet  an  fortwährenden  übelriechenden  Durch- 
fällen, sträubt  die  Federn  und  läßt  die  Flügel  hängen.  Das  ganze  Bild  ist  das  eines 
Darmkatarrhs,  welcher  8 — 20  Tage  dauert  und  oft  tödlich  endet,  in  manchen  Fällen 
auch  chronischen  Verlauf  zeigt. 

Bakteriologie.  Während  der  ersten  Pariser  Epidemie  im  Jahre  1892  züch- 
teten Gaston  und  Netter  aus  den  diarrhoischen  Entleerungen  und  von  den  Flügeln 
der  erkrankten  Tiere  Bazillen  und  Diplokokken,  welche  auf  Ratten  überimpft  eine 
rasch  verlaufende  tödliche  Septikämie  hervorriefen.  In  der  folgenden  Epidemie 
von  1893  fand  Nocard  den  wirklichen  Krankheitserreger  der  Psittakosis,  welcher 
jetzt  seinen  Namen  trägt,  im  Safte  des  Knochenmarks  der  kranken  Papageien.  Es 
ist  ein  kurzer,  dicker  Bazillus  mit  abgerundeten  Enden,  fakultativ  anaerob,  durch 
seine  10 — 11  Geißeln  äußerst  beweglich,  welcher  auf  den  meisten  gewöhnlichen 
Nährböden  rasch  wächst,  auf  karbolsäurehaltigen  Nährböden  ebenfalls,  wenn  diese 
neutral  oder  nur  schwach  alkalisch  reagieren.  Er  verflüssigt  die  Gelatine  nicht,  färbt 
sich  leicht,  jedoch  nicht  nach  Gram.  Durch  die  Zahl  seiner  Geißeln  und  andere  Kenn- 
zeichen unterscheidet  s.  u.  sich  dieser  Bazillus  vom  Kolibazillus  und  steht  hierdurch 
dem  Bazillus  von  Eberth  nahe,  welchem  er  auch  darin  gleicht,  daß  er  Laktose  nicht 
zur  Gärung  bringt,  die  Farbe  von  Lackmus-Laktose- Gelose  nicht  verändert,  Milch 
nicht  zur  Gerinnung  bringt  und  kein  Indol  erzeugt. 

Andererseits  zeigt  er  dasselbe  üppige  Wachstum  auf  Gelatine  und  Kartoffel 
wie  der  Kolibazillus,  wächst,  wenn  auch  schwach,  auf  alten,  vorher  abgeschabten 
Kulturen  des  EßERTH’schen,  aber  nicht  des  Kolibazillus.  Auch  gedeiht  er,  im  Gegen- 
satz zum  EßERTn’schen  Bazillus  mit  Kolibazillen  in  Bouillon  in  demselben  Röhrchen. 
Daß  der  Nocard ’sche  Bazillus  der  spezifische  Erreger  dieser  Papageienkrankheit  ist, 
wird  durch  seinen  wiederholten  Nachweis  bei  solchen  Erkrankungen  und  durch  die 
Übertragung  auf  andere  Vögel  und  Laboratoriumstiere  bewiesen,  wo  das  experimentell 
hervorgerufene  Krankheitsbild  dem  natürlichen  vollkommen  gleich  war  (Ulenhutii 
und  Hübner). 

Durch  alle  diese  Eigenschaften  steht  der  Erreger  der  Psittakosis  in  der  Mitte  zwischen  dem 
Kolibazillus  und  dem  Bazillus  Eberth,  unterscheidet  sich  aber  von  beiden  durch  seine  hohe  Viru- 
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lenz  gegenüber  Papageien,  welche  gewöhnlich  10 — 12  Stunden  nach  einer  subkutanen  Injektion 
eines  Tropfens  einer  Bouillonkultur  zugrunde  gehen.  Ebenso  empfindlich  sind  Tauben,  Ratten, 
Mäuse  und  Kaninchen,  weniger  Meerschweinchen,  noch  weniger  Hunde.  Experimentelle  Ein- 
führung unter  die  Haut,  in  die  Luftröhre  oder  in  eine  Vene  kann  bei  den  Versuchstieren  in  weniger 
als  48  Stunden  zum  Tode  durch  allgemeine  Septikämie  führen,  mit  den  charakteristischen  kon- 
gestiven Hämorrhagien,  Schwellung  und  Erweichung  von  Leber,  Milz  und  Nieren,  wobei  die  Bazillen 
in  diesen  Organen  in  Reinkultur  angetroffen  werden.  Der  Krankheitserreger  findet  sich  auch  im 
Blute,  jedoch  in  verschwindend  kleiner  Menge.  Trotzdem  gelingt  auch  die  künstliche  Infektion 
mit  dem  Blute. 

Der  Nahrung  zugesetzt  äußerte  der  Bazillus  seine  Wirkung  weniger  konstant  und  schnell. 
Auch  eine  auf  diesem  Wege  hervorgerufene  Erkrankung  kann  in  2 — 3 Tagen  zum  Tode  führen, 
meistens  aber  verenden  die  Versuchstiere,  besonders  Papageien,  erst  nach  8 — 10 — 15 — 20  Tagen 
infolge  erschöpfender  Durchfälle.  Bei  den  Psittazeen  gelingt  auch  auf  diesem  Wege  stets  die  künst- 
liche Infektion;  es  genügt  schon,  einige  Federn  von  Vögeln,  welche  an  der  Krankheit  eingegangen 
sind,  ihnen  in  den  Käfig  zu  legen  (Nocard)  oder  das  Futter  mit  einigen  Tropfen  einer  Bouillonkultur 
anzufeuchten  (Gilbert  und  Fournier). 

Die  diarrhoischen  Entleerungen  der  Papageien  sind  wegen  ihres  ungeheuren  Reichtums 
an  den  spezifischen  Bazillen  äußerst  infektiös. 

Beim  Menschen  liefert  die  bakteriologische  Untersuchung  kein  so  sicheres 
Ergebnis.  Unter  der  großen  Zahl  der  beobachteten  Erkrankungen  ist  der  Nocard- 
sche  Bazillus  erst  einmal  aus  dem  Herzblute  einer  an  Psittakosis  gestorbenen  Frau 
von  Gilbert  und  Fournier  1897  isoliert  worden. 

Trotzdem  gelang  es  zuerst  Nicolle  1898  bei  zwei  Kranken  das  spezifische 
Agglutinationsvermögen  des  Blutes  gegenüber  dem  Bazillus  der  Psittakosis  nachzu- 
weisen . Die  Reaktion  tritt  noch  bei  einer  Verdünnung  von  1 : 60  ein  und  hat  eine 
diagnostische  Bedeutung.  Am  stärksten  ist  das  Agglutinationsvermögen  des  Serums 
bei  chronischem  Verlaufe  der  Krankheit. 

Mau  darf  hierbei  nicht  übersehen,  daß  das  Serum  kranker  Menschen  und  Tiere  auch  den 
Bazillus  von  Eberth,  aber  in  viel  geringerem  Grade,  und  umgekehrt  das  Serum  Typhuskranker 
deutlich  aber  schwach  den  Psittakosiserreger  agglutiniert.  Diese  Erscheinung  der  „Mitagglutination“ 
findet  man  nicht  nur  bei  der  Psittakosis,  sondern  sie  ist  in  den  letzten  Jahren  auch  besonders  ein- 
gehend bei  den  Paratyphusinfektionen  studiert  werden  (Gilbert  und  Fournier,  Widal  und 
Sicard,  Achard  und  Bensaude). 

Bei  den  Kranken  der  Stettiner  Familienepidemie  wurde  nur  ein  virulenter  Streptokokkus 
und  ein  virulenter  Proteus  gefunden,  nicht  der  NocARD’sche  Bazillus.  Die  Untersuchung  des  kranken 
Papageies  war  ergebnislos. 

Nach  Aiello  und  Parascandolo,  welche  sich  1902  mit  dem  Studium  dieser 
Bakterien  beschäftigt  haben,  kann  man  durch  Filtration  der  Nährböden,  auf  welchen 
sie  gewachsen  sind,  zwei  Substanzen  gewinnen,  ein  Nuklein  und  ein  Nukleo-Albumin, 
welche  beide  auch  in  minimalen  Dosen  auf  die  gewöhnlichen  Versuchstiere  giftig 
wirken.  Mit  abgetöteten  Kulturen  kann  man  somit  Kaninchen  und  Hunde  immuni- 
sieren. Das  Serum  solcher  Tiere  besitzt  schützende  und  heilende  Eigenschaften. 

Schließlich  haben  Gilbert  und  Fournier  aus  dem  Darminhalt  von  Papageien 
einen  Parakolibazillus  gewonnen,  welcher,  abgesehen  von  der  Virulenz,  in  jeder 
Hinsicht  dem  NocARD’schen  Bazillus  gleicht.  Man  darf  deswegen  folgerichtig 
mit  diesen  Autoren  die  Psittakosis  als  eine  Parakolibazillose  an- 
sehen,  welche  durch  einen  Darmschmarotzer  der  Papageien  hervor- 
gerufen wird,  der  für  gewöhnlich  harmlos  ist,  aber  unter  gewissen 
Verhältnissen  virulent  und  nicht  nur  von  einem  Papagei  auf  den  an- 
deren, sondern  auch  auf  Menschen  übertragbar  werden  kann. 

Weitere  Forschungen,  besonders  von  Sacquepee,  führten  zu  der  Erkenntnis, 
daß  der  Bazillus  Nocard  zur  Salmonella -Gruppe  gehört  und  die  durch  ihn  hervor- 
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gerufene  Erkrankung  eine  Salmonellose  ist.  Auch  die  neuesten  Studien  haben  die 
spezifische  Bedeutung  des  NocARu’schen  Bazillus  und  seine  Zugehörigkeit  zur  Gruppe 
des  Paratyphus  B.  nur  bestätigt. 

Eckersdorf  isolierte  ihn  1908  aus  dem  Herzblute,  Bachem,  Selter  und  Finkler 
fanden  ihn  in  Zülpich  in  Reinkultur  bei  einem  15  Tage  nach  der  Ankunft  erkrankten 
Papagei  in  allen  Organen.  Bei  einem  anderen  Papageien,  welcher  mit  ersterem  in 
Berührung  gekommen  war,  konnten  die  Krankheitserreger  im  Blute,  in  der  Leber 
und  den  Lungen  nachgewiesen  werden.  Auch  in  Hannover  wurden  sie  im  flüssigen 
Darminhalt  eines  unter  den  charakteristischen  Symptomen  eingegangenen  Vogels 
angetroffen.  Der  Präparator  des  Tieres  erkrankte  bald  darauf  an  „Paratyphus“  und 
es  konnte  festgestellt  werden,  daß  der  betreffende  Vogelhändler  sowie  dessen  Frau 
Träger  und  Dauerausscheider  von  „Paratyphus  B-Bazillen“  waren. 

Es  empfiehlt  sich,  hier  einige  Worte  über  die  Stellung  des  Nocard ’schen  Bazillus  in  dieser 
Gruppe  den  Krankheitskeimen  beizufügen. 

Die  Verwandtschaft  zwischen  den  Bac.  paratyph.  B.  und  ähnlichen  für  Tiere  pathogenen 
oder  in  Tieren  saprophytisch  lebenden  Bazillen,  z.  B.  dem  Bac.  typhi  murium  und  dem  Bac.  psitla- 
cosis,  oder  sekundäre  Septikämie  im  Anschluß  an  eine  Infektion  anderen  Ursprungs  hervor- 
rufenden Bazillen,  z.  B.  Bac.  suipestifer,  ist  bekannt. 

Auch  der  Zusammenhang  zwischen  dem  Paratyphus  und  den  Fleischvergiftungen  und  zwischen 
diesen  Erkrankungen  und  gewissen  Krankheiten  der  in  beständiger  Berührung  mit  den  Menschen 
lebenden  Haustieren  ist  aufgeklärt  worden. 

Wegen  ihrer  großen  kulturellen  und  morphologischen  Verwandtschaft  hat  die  heutige  Bak- 
teriologie alle  diese  pathogenen  Mikroorganismen  in  eine  große  in  zwei  Unterabteilungen  zerfallende 
Gruppe  zusammengefaßt,  welch  letztere  nur  biologisch  durch  die  Agglutination  und  Komplement- 
bindung  voneinander  unterschieden  werden  können. 


a 


Paratyphus  B (Salmonella-Gruppe) 


b 


B.  paratyphi  B. 

B.  icteroides  (Sanarelli) 

B.  suipestifer 

B.  typhi  murium  (Loeffler) 

B.  psittacosis  (Nocard) 

Ferner  die  Bazillen  der  Pseudotuberkulose  der 
Meerschweinchen,  der  Kälberruhr  und  der 
Fleischvergiftung  (Typus  Aertryck  oder  I). 

Die  für  Ratten  giftigen  Bazillen  von  Dunbar, 
Trautmann  usw. 

die  Fleischvergiftungsbazillen  (Typus  Gärtner 
oder  II) 

die  Bazillen  einer  anderen  Form  der  Kälberruhr. 


Wahrscheinlich  gehören  auch  die  von  Tartakowsky  bei  der  septischen  Enteritis  und  von  Mori 
bei  einer  Katzenseuche  beschriebenen  Mikroorganismen  hierher.  Die  Einheitlichkeit  dieser  Gruppe 
beruht  besonders  auf  der  Unmöglichkeit  einer  kulturellen  Unterscheidung,  während  die  Unter- 
abteilungen serologisch  voneinander  getrennt  werden  können.  Alle  Angehörigen  dieser  Gruppe 
verhalten  sich  in  bezug  auf  die  Morphologie,  Beweglichkeit,  Farbreaktionen  gleich,  ebenso  sind  ihre 
kulturellen  Eigenschaften  und  ihr  biologisches  Verhalten  in  vitro  die  des  B.  paratyph.  B.  Trotz  ihrer 
Verwandtschaft  mit  dem  B.  Eberth  und  dem  B.  coli  unterscheiden  sie  sich  von  ersterem  durch 
die  gasförmige  Vergärung  von  Glykose,  Maltose  usw.,  durch  die  Neutralrotreaktion  und  die  In- 
tensität ihrer  Kulturen,  von  letzterem  durch  ihre  eigenartige  Wirkung  auf  Milch  (sekundäre  Al- 
kalinisierung  ohne  Gerinnung)  und  Milchserum,  durch  das  Fehlen  der  Laktosevergärung  und  der 
Indolbildung.  Ein  Merkmal  dieser,  trotz  unbedeutender  kultureller  Abweichungen  einzelner  Ver- 
treter heutzutage  als  einheitlich  betrachteten  Gruppe  scheint  eine  gewisse  biologische  Unbeständig- 
keit zu  sein,  welche  in  raschen  Mutationen  zum  Ausdruck  kommt,  im  Sinne  von  de  Vries,  worauf 


Psittakosis. 


445 


das  Fehlen  der  Agglutinierbarkeit  bei  einzelnen  Stämmen  von  B.  paratyph.  B.  und  die  nicht  selten 
angetroffene  Koagglutination  einzelner  Stämme  dieser  Gruppe  und  des  Typhusbazillus  beruht. 
Auch  serologische  Beobachtungen  sind  in  diesem  Sinne  zu  deuten.  So  fand  Böhme,  daß  sein  Psitta- 
kosis-Heilserum  auch  auf  den  Typhusbazillus  wirkt  und  zwar  mehr  als  bei  anderen  Bakterien  der 
Paratyphusgruppe  der  Fall  ist. 

Bei  Kulturen  in  vitro  lassen  sich  nicht  selten  starke  Toxine  von  verschiedenem  Verhalten 
in  bezug  auf  Hitzebeständigkeit  und  Filtrierbarkeit  nachweisen.  Alle  diese  Erscheinungen  erhöhen 
die  Schwierigkeiten  in  der  Differenzierung  dieser  Krankheitskeime  und  der  Beurteilung  der  durch 
sie  hervorgerufenen  Affektionen. 

Für  die  neuesten  Laboratoriumstiere  sind  alle  Erreger  von  Salmonellosen  wenigstens  in 
den  ersten  Generationen  virulent,  später  schwächt  sich  die  Virulenz  verschieden  rasch  ab. 

Die  Empfindlichkeit  der  einzelnen  Tiere  für  das  Eindringen  von  den  Verdauungswegen, 
wo  auch  überwiegend  die  natürliche  Infektion  erfolgt,  ist  beachtenswert.  Alle  hierhergehörigen 
Keime  töten  Mäuse,  jedoch  einige  ( B . typhi  murium  und  paratyph.  B.)  ungleichmäßig.  Das  für 
B.  typhi  murium,  für  den  Bazillus  der  Psittakosis  und  der  Paratyphus  B.  sowie  für  verschiedene 
Fleischbakterien  empfindliche  Meerschweinchen,  ist  dagegen  für  Schweinecholera  nicht  empfänglich, 
während  Kaninchen  und  Schweine  dafür  sehr  empfindlich  sind,  beinahe  unempfindlich  dagegen 
für  B.  typhi  murium  und  ideroides.  Der  Mensch  ist  für  die  in  einigen  Ländern  zur  Ratten  Vernichtung 
viel  verwandten  Mäusetyphusbazillen  fast  ganz  unempfindlich,  um  so  empfindlicher  aber  für  die 
Fleischbazillen  und  B.  paratyphus  B.  Nur  ausnahmsweise  erkranken  Menschen  an  Schweinecholera. 

Die  experimentell  oder  klinisch  beobachteten  pathologisch-anämischen  Veränderungen 
bestehen  im  wesentlichen  in  Entzündung  (entzündlichem  Ödem,  Peritonitis,  Enteritis,  Gastro- 
enteritis), je  nachdem  die  Ansteckung  von  der  Haut,  von  der  Bauchhöhle  oder  vom  Magendarm- 
kanal aus  erfolgt  ist,  Nekrosen  besonders  in  der  Leber,  seltener  in  der  Milz  oder  in  den  Nieren  und 
Hämorrhagien.  Bei  raschem  Verlaufe  beherrschen  die  Blutungen  das  Krankheitsbild;  nämlich 
hämorrhagische  Infiltrate  im  Darmrohr,  Ekchymosen  auf  den  serösen  Häuten,  manchmal  auch 
Lungenblutungen. 

Auch  der  Mechanismus  der  Pathogenese  ist  bei  allen  diesen  Erkrankungen  gleich.  Abgesehen 
von  den  gebildeten  Toxinen,  werden  alle  Salmonellosen  durch  Septikämie  charakterisiert.  Wie  auch 
das  Gift  in  den  Körper  gelangt  sein  möge  und  welche  die  empfindliche  Tierart  auch  sei,  stets  findet 
sich  der  Krankheitskeim  im  Blute  und  in  den  Eingeweiden. 

Man  kann  Tiere  gegen  Salmonellosen  impfen  und  zwar  durch  wiederholte  Injektion  von  ab- 
geschwächten sterilisierten  Kulturen  der  Krankheitserreger. 


Epidemiologie. 

Die  Unsitte  mancher  Liebhaber  von  Papageien,  die  Tiere  aus  dem  Munde  fressen 
zu  lassen,  bietet  die  häufigste  Ansteckungsgelegenheit,  zumal  diese  unappetitliche 
Fütterung  gern  besonders  dann  vorgenommen  wird,  wenn  die  Tiere  krank  und  nieder- 
geschlagen aussehen  und  einer  zärtlichen  Pflege  bedürftig  erscheinen.  Unter  solchen 
Umständen  beginnt  die  Krankheit  oft  mit  lokalen  Symptomen  wie  Ödem  in  der 
Umgebung  des  Mundes,  einem  an  Diphtherie  erinnernden  Belag  der  Mund-  und  Rachen- 
schleimhaut oder  der  Bildung  schmerzhafter  Knötchen  auf  der  Zunge.  Solche  Er- 
scheinungen sind  sogar  bei  Menschen  beobachtet  worden,  welche  kranke  Papageien 
bloß  berührt  hatten,  ohne  sie  aus  dem  Munde  fressen  zu  lassen,  oder  nur  von  kranken 
Papageien  beschmutzte  Gegenstände,  den  Käfig,  die  Sitzstange  usw.  angefaßt  hatten. 

Lucatello  hält  die  Übertragung  durch  die  Fäzes  für  den  gewöhnlichsten  In- 
fektionsmodus, indem  die  Federn  der  Tiere  durch  die  heftigen  Darmkatarrhe  besudelt 
werden,  wodurch  der  Schnabel  verunreinigt  wird,  welcher  bei  den  angedeuteten 
Liebkosungen  die  Krankheit  auf  den  Menschen  überträgt.  Auch  können  die  ein- 
getrockneten Exkremente  in  den  Zimmern  sich  dem  Staube  beimischen  und  ein- 
geatmet werden.  Wahrscheinlich  kommt  die  Ansteckung  durch  Staub  sehr  häutig 
vor.  Guarnieri  hat  nachgewiesen,  daß  im  eingetrockneten  Blute  der  Bazillus  mehrere 
Monate  lang  seine  Virulenz  bewahrt. 
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Auch  Fälle  einer  Übertragung  von  Mensch  zu  Mensch  sind  bekannt  geworden, 
aber  seltener.  Dujardin-Beaumetz  berichtet,  daß  ein  Arzt  von  einem  in  seiner  Be- 
handlung befindlichen  Kranken  mit  Psittakosis  selbst  infiziert  wurde.  Peter  be- 
obachtete die  Ansteckung  eines  Krankenwärters. 

Für  die  Infektion  sind,  wie  bei  anderen  Krankheiten,  geschwächte,  genesende 
oder  unter  ungünstigen  hygienischen  Verhältnissen  lebende  Personen  am  meisten 
empfänglich. 

Verlauf  und  Krankheitsersclieimingen. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  meistens  8 — 9 Tage,  nur  ausnahmsweise  bis 
zu  12  Tagen. 

Die  Krankheit  beginnt  unter  anfangs  wenig  erheblichen,  aber  rasch  sich  ver- 
schlimmernden Symptomen,  welche  vollkommen  denen  bei  anderen  schweren  In- 
fektionskrankheiten mit  typhösem  Typhus  beobachteten  gleichen,  nämlich:  Un- 
behagen, Verstimmung,  Mattigkeit,  leichtes  Frösteln,  heftiger  Kopfschmerz,  Übel- 
keit und  manchmal  Erbrechen.  Hierzu  gesellt  sich  dann  eine  mäßige  Diarrhoe 
und  später  treten  Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Gliedern  auf,  manchmal  auch 
Seitenstechen  und  Nasenbluten. 

Manche  Fälle  zeichneten  sich  durch  starkes  Hervortreten  von  Lokalerschei- 
nungen, wie  Ödem  um  den  Mund,  Stomatitis  aphthosa  und  Angina  mit  Pseudo- 
membranen aus.  Wegen  ihres  frühzeitigen  Auftretens  wurden  diese  Erscheinungen 
als  Initialsymptome  an  der  Eingangspforte  des  infektiösen  Agens  angesehen. 

Das  gleichzeitig  auf  tretende  Fieber  zeigt  einen  flotteren  Gang  als  beim  Ab- 
dominaltyphus. In  4 — 5 Tagen,  nicht  selten  schon  nach  48  Stunden  steigt  die  Tem- 
peratur auf  39°,  40  bis  41  °C. 

Die  Fieberkurve  zeigt  keinen  bestimmten  Typus,  das  Tagesmaximum  kann  in 
die  Morgen-  oder  Abendstunden  fallen,  plötzliches  Ansteigen  der  Temperatur  kann 
ganz  unerwartet  in  Zusammenhang  mit  den  einzelnen  Symptomen  und  besonders 
mit  den  nachher  zu  besprechenden  Veränderungen  in  den  Lungen  ein  treten. 

Auch  der  Puls  ist  unregelmäßig,  bald  zählt  man  120—130  Schläge,  bald  nur 
wenig  mehr  als  normal. 

Der  Kranke  wird  von  heftigem  Durste  gequält,  Übelkeit  und  Erbrechen  sind 
oft  so  andauernd  und  hartnäckig,  daß  er  keine  Ruhe  findet.  Die  Zunge  ist  feucht- 
glänzend und  trägt  in  der  Mitte  einen  weißen  Belag,  während  sie  an  den  Rändern 
gerötet  ist,  und  gleicht  mehr  der  Zunge  von  Influenza-  als  von  Typhuskranken;  der 
Belag  ist  niemals  schwarzbraun  oder  rissig. 

Während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  besteht  Verstopfung,  welche  selten 
durch  einige  breiige  oder  halbflüssige  sehr  übelriechende  Entleerungen  unter- 
brochen wird. 

Der  Bauch  zeigt  weder  Meteorismus  noch  Ödem  der  Bauchdecken  und  ist 
spontan  oder  auf  Druck  gar  nicht  oder  nur  in  geringem  Grade  wie  auch  sonst  bei 
hartnäckiger  Koprostase  druckempfindlich. 

Der  Urin  ist  spärlich,  dunkel,  arm  an  Harnstoff,  fast  immer  mäßig,  oft  stark 
eiweißhaltig. 

Die  Größe  der  Leber  bleibt  normal,  die  Milz  ist  stets  nicht  unbedeutend  ge- 
schwollen. Es  besteht  sozusagen  ein  akuter  Milztumor,  wobei  die  Milzgegend  druck- 
empfindlich sein  kann. 

Der  Kräftezustand  der  Kranken  ist  ein  recht  elender,  ohne  daß  eigentlicher 
Stupor  oder  eine  Trübung  des  Bewußtseins  einzutreten  braucht.  Meistens  verfallen 
sie  allerdings  allmählich  in  tiefe  Prostration  mit  Irrereden  oder  unaufhörlichen 
Delirien. 
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Die  nervösen  Störungen  nehmen  mit  dem  Eintritt  der  Lungenkomplikation  in 
Form  von  allgemeiner  Bronchitis  mit  Kongestion  an  der  Lungenbasis,  Pneumonien 
oder  häufiger  Bronchopneumonien  mit  oder  ohne  Beteiligung  der  Pleura  zu. 

Diese  nur  selten  fehlenden  Begleiterkrankungen  pflegen  schon  früh  einzu- 
treten und  treten  durch  ihre  Schwere  und  Heftigkeit  so  stark  hervor,  daß  sie  das 
Krankheitsbild  beherrschen. 

Am  wichtigsten  sind  deshalb  die  Erscheinungen  von  seiten  der  Lungen.  Sie 
können  zwar  in  den  allerersten  Tagen  fehlen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  tritt  aber 
rasch  der  ganze  Symptomen  komplex  der  Bronchopneumonie  ein.  Hustenanfälle  und 
Atemnot  belästigen  den  Kranken  in  höchstem  Grade  und  fast  unaufhörlich. 

Wenn  in  der  Brust  stechende  Schmerzen  auftreten,  so  wechseln  sie  an  Dauer, 
Heftigkeit  und  Sitz,  kommen  und  gehen  zuweilen  mehrmals  innerhalb  24  Stunden. 
Sie  gleichen  am  meisten  einer  Pleurodynie  und  nicht  dem  fixen  hartnäckigen  und 
stechendem  Schmerze  einer  genuinen  Lungenentzündung.  Die  Auskultation  ergibt 
kleinblasiges  Rasseln  als  Anzeichen  eines  mehr  oder  weniger  stark  ausgeprägten 
Bronchialkatarrhs,  welches  stets  eine  ausgesprochene  Neigung  zeigt,  sich  auf  die 
Alveolen  auszudehnen  und  zerstreute  oder  zusammenfließende  Herde  von  lobulärer 
Pneumonie  hervorzurufen,  welche  wie  die  Bronchopneumonien  bei  Influenza  leicht 
auf  andere  Lappen  des  Organs  übergreifen. 

Diese  Komplikationen  und  die  mit  ihnen  zusammenhängenden  Störungen  in 
der  Herztätigkeit  und  im  Blutumlauf  sind  meistens  die  Ursache  des  tödlichen  Aus- 
ganges, welcher  bei  etwa  einem  Drittel  der  Fälle  beobachtet  wird.  Nach  einem  An- 
stiege des  Fiebers,  welches  41°  und  mehr  erreichen  und  von  nervösen  Störungen, 
Halluzinationen,  Flockenlesen  und  Subsultus  tendinum  begleitet  sein  kann,  verfällt 
der  Kranke,  von  heftiger  Atemnot  gequält,  in  terminales  Koma.  Der  Tod  erfolgt  dann 
meistens  im  Laufe  der  zweiten  oder  dritten  Krankheitswoche. 

Tritt  dagegen  15—20  Tage  nach  der  Erkrankung  eine  Wendung  zum  Besseren 
ein,  so  lassen  diese  Erscheinungen  allmählich  nach,  die  Temperatur  erreicht  in 
wenigen  Tagen  die  normale  Höhe  und  der  Kranke  geht  der  Genesung  entgegen. 

Manche  Fälle  zeigen  eine  von  dem  oben  geschilderten  Verlaufe  abweichende 
klinische  Form.  Besonders  im  Kindes-  und  Jünglingsalter  tritt  die  Krankheit  oft 
sehr  milde  und  abgeschwächt  auf  und  beschränkt  sich  auf  mäßiges  Fieber  mit  Mattig- 
keit, Schlafsucht,  Kopfschmerzen,  Übelkeit  und  Verdauungsstörungen,  und  ohne  daß 
eine  stärkere  Beteiligung  der  Lungen  als  höchstens  ein  leichter  Bronchialkatarrh 
sich  bemerkbar  macht,  ist  in  höchstens  einer  Woche  die  Infektion  überwunden. 

Unter  den  schweren  Fällen  ist  eine  adynamische  Form  beobachtet  worden, 
wobei  ebenfalls  die  Lungenerscheinungen  vorwiegen,  aber  mit  einer  Neigung  zu 
Kollaps  und  Synkope. 

Seltener  überwiegen  die  nervösen  Symptome  in  Gestalt  heftiger  Kopf-  und 
Muskelschmerzen,  Delirien  und  äußerster  Unruhe.  Der  aufgeregte  Kranke  will  das 
Bett  verlassen  und  muß  sorgfältig  bewacht  werden,  auch  Selbstmordversuche  kommen 
dabei  vor,  manchmal  wird  sogar  die  Anlegung  der  Zwangsjacke  nötig. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  Obduktion  ergibt  folgendes:  Herzmuskel  schlaff,  von  gelblicher  Farbe  (in 
einem  Falle  beginnende  serofibrinöse  Perikarditis),  bedeutende  frische  Milzschwellung, 
so  starke  Erweichung  der  Milzpulpa,  daß  die  Herausnahme  des  Organs  schwierig 
ist,  deutliche  fettige  Degeneration  der  Leber,  Schwellung  und  Erweichung  der  Nieren 
mit  trüber  Schwellung  des  Tubularepithels. 

Diese  degenerativen  Veränderungen  sprechen  dafür,  daß  es  sich  um  eine  kein 
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Organ  verschonende  Allgemeininfektion  handelt.  Trotzdem  werden  die  auffälligsten 
Veränderungen  unter  dem  Bilde  einer  akuten  lobulären  Pneumonie  in  den  Lungen 
angetroffen. 

Von  Mikroorganismen  werden  sowohl  in  den  Ausscheidungen  während  des 
Lebens  wie  in  den  Lungen  nach  dem  Tode  nur  zahlreiche  Diplo-  und  Streptokokken, 
niemals  dem  NocARD’schen . ähnliche  Bazillen  gefunden. 

Wir  wissen,  daß  die  Ätiologie  der  Pneumonie  keine  einheitliche  ist,  daß  verschiedene  patho- 
gene Keime  eine  Erkrankung,  welche  unter  dem  klinischen  und  anatomischen  Bilde  der  klassischen 
und  alltäglichen  Lungenentzündung  verläuft,  hervorrufen  können. 

Der  gewöhnlichste  Erreger  ist  der  FRAENKEL’sche  Pneumococcus  oder  Diplococcus  lanceo- 
latus,  der  FRiEDLÄNDER’sche  Kapselbazillus,  der  Bazillus  der  Influenza  (Pfeiffer),  Streptokokken 
und  in  einigen  seltenen  Fällen  der  Meningokokkus,  der  Typhus-  und  Pestbazillus.  Andererseits 
sind  verschiedene  Infektionskrankheiten  wie  der  Abdominaltyphus,  die  Ruhr,  die  Malaria  nun  nicht 
selten  von  Lungenkomplikationen  begleitet,  welche  vorwiegend  einen  Befund  von  Diplo-  und  Strepto- 
kokken liefern. 

Diese  Begleiterscheinung  einer  Diplo-  und  Streptokokkenpneumonie  tritt  fast  konstant 
und  frühzeitig  bei  der  Psittakosis  auf,  während  die  Krankheit  selbst  eine  spezifische  Allgemein- 
infektion ist. 

Die  durch  den  NocARD’schen  Bazillus  bewirkte  primäre  Allgemeininfektion  bereitet  also 
der  Kokkeninfektion  in  den  Lungen  den  Boden  vor.  Durch  diese  Symbiose  werden  die  Toxine 
dieser  verschiedenen  Mikroorganismen  wirksamer  und  für  den  Organismus  wird  das  Zusammenwirken 
der  verschiedenen  giftigen  Stoffe  noch  gefährlicher,  wodurch  sich  die  hohe  Sterblichkeit  erklärt. 

Die  Fähigkeit,  eine  Infektion  zu  verstärken,  zeigt  am  deutlichsten  der  Typhusbazillus,  welcher 
dem  Bazillus  Nocard  biologisch,  morphologisch  und  pathogen  nahesteht. 

Wir  wissen  aus  der  Klinik,  daß  diese  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  verhältnismäßig 
harmlos  sind,  wenn  sie  nur  durch  eine  sog.  „Erkältung“  geschädigte  Gewebe  betreffen,  während 
sie  schwer  und  oft  tödlich  verlaufen,  wenn  sie  dort  mit  einer  Influenza-,  Erysipel-  oder  Typhus- 
infektion usw.  zusammenfallen. 

Bei  der  Psittakosis  wird  die  Schwere  der  Kokkeninfektion  der  Lungen  dadurch  gesteigert, 
daß  der  Organismus  durch  den  spezifischen  Erreger  bereits  geschwächt  ist. 

Prognose. 

Von  den  milden  unkomplizierten  Formen  abgesehen  ist  die  Vorhersage  des 
Ausgangs  bei  Psittakosis  stets  unsicher  und  nur  unter  Vorbehalt  möglich.  Die  aus 
den  verschiedenen  Epidemien  berechnete  mittlere  Sterblichkeit  beläuft  sich  auf  etwa 
35%.  Vorgeschrittenes  Alter,  besonders  Greisenalter,  nervöse  Schwächezustände, 
dauernde  organische  Veränderungen,  welche  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers 
herabsetzen,  wie  Herzkrankheiten,  chronische  Nephritis,  Fettleibigkeit,  ausgesprochene 
hamsaure  Diathese,  Diabetes  sind  die  wichtigsten  einen  ungünstigen  Ausgang  be- 
günstigenden Momente. 


Diagnose. 

Wenn  die  Entstehungsursache  nicht  bekannt  ist  und  das  epidemische  Auf- 
treten nicht  auffällt,  so  ist  es  schwer,  die  Diagnose  auf  Psittakosis  zu  stellen.  Man 
wird  deswegen  bei  Hausepidemien  von  schweren  Pneumonien  stets  sorgfältig  nach 
der  Ätiologie  zu  forschen  haben. 

Besonders  ist  es  wichtig  die  Krankheit  von  der  Typhus-  oder  Paratyphus- 
Infektion  oder  von  Influenza  zu  unterscheiden.  Die  Differentialdiagnose 
wird  teils  durch  die  Anamnese,  teils  durch  den  eigenartigen  Verlauf  jeder  dieser 
Krankheiten  gesichert. 

Von  Typhus  und  Paratyphus  unterscheidet  sich  die  Psittakosis  durch 
die  unregelmäßige  Fieberkurve,  durch  das  oben  erwähnte  Fehlen  der  gastrischen 
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Erscheinungen  und  der  Roseola  und  durch  das  Überwiegen  der  Erkrankung  des 
Respirationstraktus.  Letztere  verleiten  eher  zu  einer  Verwechslung  mit  Influenza, 
bei  welcher  Entwicklung  und  Verlauf  der  Veränderungen  in  den  Lungen  ganz  ähnlich 
sind,  mit  dem  einzigen  Unterschiede,  daß  bei  Influenza  der  Katarrh  der  oberen 
Luftwege,  Nase  usw.,  selten  vermißt  wird,  während  er  bei  Psittakosis  fehlt.  Bei 
dieser  besteht  heftiger  und  unaufhörlicher  Hustenreiz  ohne  nennenswerten  Auswurf, 
die  Auskultation  ergibt  wenig  oder  gar  nichts,  bei  jener  ist  der  Schmerz  beim  Husten 
erträglich  und  die  Auskultation  ergibt  weitverbreitete  Rasselgeräusche,  außerdem  ist 
bei  der  Psittakosis  der  ganze  Verlauf  der  Krankheit  und  die  Rekonvaleszenz  im  ganzen 
langsamer  als  bei  Influenza. 

Wie  oben  mitgeteilt,  hat  Nicolle  die  Möglichkeit  einer  Serumdiagnostik  der 
Psittakosis  nachgewiesen.  Das  Agglutinationsvermögen  steigt  manchmal  bis  auf 
1:60,  in  anderen  Fällen  kann  es  sehr  schwach  sein  (1:10)  oder  wegen  schneller  Ent- 
wicklung der  Krankheit  ganz  fehlen  (Sicard,  Gilbert  und  Fournier). 

Behandlung. 

Die  Therapie  kann  nur  eine  symptomatische  sein,  wie  bei  anderen  Infektions- 
krankheiten von  typhösem  Typus.  Man  verordnet  flüssige  Nahrung,  besonders 
Milch,  gegen  Verstopfung  salinische  Abführmittel  und  Klistiere.  Hohes  Fieber  wird 
durch  reichliche  Zufuhr  von  Getränken  und  Kaltwasserbehandlung  bekämpft.  Die 
Herztätigkeit  ist  durch  die  üblichen  Stimulantien,  reichliche  Alkoholzufuhr  bei 
Trinkern,  Koffein,  Spartein,  Digitalis  usw.,  zu  erhalten.  Maragliano  empfiehlt 
Digitalis  in  hohen  Dosen,  welches  er  für  geeignet  hält,  das  Toxin  der  Diplokokken 
zu  zerstören  oder  zu  neutralisieren,  oder  Chinin,  welch  letzteres  nach  seiner  Ansicht 
das  bekömmlichste  und  wirksamste  intern  oder  subkutan  anwendbare  Antiseptikum 
auch  bei  dieser  Infektionskrankheit  ist.  In  sehr  schweren  adynamischen  Fällen  ist 
zu  subkutaner  oder  intravenöser  Infusion  von  physiologischer  Kochsalzlösung  zu 
greifen. 

Gegen  die  Erregungszustände  und  Delirien  hat  sich  Chloralhydrat  wirksamer 
erwiesen,  als  die  anderen  Sedativa. 


Prophylaxe. 

Gesunde  Papageien,  auch  wenn  sie  frisch  eingeführt  worden  sind,  dürfen  zwar 
zunächst  als  ungefährlich  angesehen  werden,  müssen  aber  unter  Beobachtung  gehalten 
werden,  wobei  jede  Berührung  mit  ihnen  zu  vermeiden  ist. 

Treten  unter  ihnen  Durchfälle  auf,  so  sind  die  Käfige  und  andere  verunreinigte 
Gegenstände  sowie  die  Tiere  selbst  zu  verbrennen  und  strenge  Desinfektionsmaß- 
regeln einzuleiten.  Alle  erkrankten  Menschen  sind  sorgfältig  zu  isolieren.  Hier- 
bei ist  nicht  zu  vergessen,  daß  Mensch  und  Vogel  unter  schlechten  hygienischen 
Verhältnissen  empfänglicher  für  die  Ansteckung  ist.  Alle  Vorschriften  der  Gesund- 
heitspflege sind  deswegen  in  der  Umgebung  eines  an  Psittakosis  leidenden  Menschen 
oder  Tieres  doppelt  wichtig. 

Die  öffentliche  Prophylaxe  verlangt,  daß  bei  Ankunft  eines  Schiffes  aus 
Amerika  sich  die  betreffenden  Behörden  nicht  nur  von  dem  Wohlbefinden  der  Passa- 
giere und  Mannschaft,  sondern  auch  von  dem  Gesundheitszustände  der  an  Bord 
befindlichen  Papageien  überzeugen,  besonders  wenn  ein  Massen transport  vorliegt. 

Die  Entstehung  der  Epidemie  von  1892  in  Paris,  während  welcher  50  Personen  an 
schwerer  Pneumonie  erkrankten  und  ein  Drittel  derselben  starb,  kann  zur  Warnung  dienen.  Im 
Dezember  1891  hatten  zwei  Franzosen  in  Amerika  500  Papageien  zur  Ausfuhr  nach  Frankreich 
gekauft.  Von  diesen  ging  eine  große  Zahl  auf  der  Reise  ein,  nur  etwa  200  kamen  am  3.  Februar 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III.  29 
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1892  in  Paris  an  und  wurden  dort  von  den  Händlern  an  zwei  verschiedenen  Stellen  zum  Ver- 
kaufe gebracht.  So  entstanden  zwei  Krankheitsherde  und  die  von  diesen  ausgehenden  Er- 
krankungen waren  leicht  zu  verfolgen. 

Beim  Ausbruche  einer  Epidemie  kann  es  nicht  schwierig  sein,  des  Ausgangs- 
punkt zu  ermitteln  und  einer  Weiterverbreitung  durch  geeignete  Maßnahmen  vorzu- 
beugen. 
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Die  tropischen  Aphthen. 

Von 

I)r.  A.  van  der  Scheer,  Haag-Holland. 

Mit  Tafel  VIII. 


Einleitende  Bemerkungen  über  Begriff  und  Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Unter  den  diarrhoischen  Entleerungen  der  an  chronischen  Darmkrankheiten 
leidenden  Europäer,  welche  der  in  den  Tropen  praktizierende  Arzt  vielfach  zu  Gesicht 
bekommt,  hat  eine  Art  seit  langer  Zeit  die  Aufmerksamkeit  auf  sich  gelenkt,  welche 
sich  durch  eigentümlichen  Glanz,  graue  strohgelbe  oder  fast  weiße  Farbe,  Fehlen  von 
Blut  und  Schleim,  Zeichen  von  lebhafter  Gärung,  gewöhnlich  sauren  Geruch  und 
saure  Reaktion  auszeichnet. 

Über  die  pathologische  Bedeutung  solcher  an  die  sog.  acholischen  Stühle  bei 
Nichtikterischen  erinnernden  Entleerungen  herrscht  insoweit  Übereinstimmung,  als 
von  verschiedenen  Seiten  angenommen  wird,  daß  dieselben  infolge  sehr  lange 
dauernder  chronischer  Dysenterien  auf  treten  können.  Einmal  soll  hierbei  infolge 
der  Umwandlung  des  größten  Teils  der  Dickdarmschleimhaut  in  Narbengewebe  die 
Eindickung  des  flüssigen  Darminhalts  nur  ungenügend  stattfinden ; ferner  sollen 
durch  die  öfters  sekundär  auftretende  Atrophie  der  Dünndarmschleimhaut,  wie  dies 
besonders  Laveran  ausdrücklich  hervorgehoben  hat,  die  Verdauung  und  Resorption 
daselbst  Not  leiden,  und  die  unverdauten  Nahrungsreste  abnormen  Zersetzungen  an- 
heimfallen, was  sich  klinisch  durch  das  Vorkommen  der  erwähnten  Entleerungen 
kundgeben  würde. 

Außerdem  stellen  aber  dergleichen  Stühle  das  Hauptsymptom  einer  Reihe  an- 
derer in  tropischen  Gegenden  vorkommender  Krankheitsbilder  dar,  welche,  wie  die 
Mehrzahl  der  Autoren  behaupten,  gar  nicht  aus  Dysenterie  hervorgegangen,  sondern 
primär  aufgetreten,  und  deshalb  mit  besonderen  Namen  in  der  Literatur  bezeichnet 
worden  sind.  Hierzu  gehören  die  vorzugsweise  aus  dem  malaiischen  Archipel  be- 
schriebenen Aphthae  tropicae  (Aphthae  orientales,  Spru,  Spruw,  Seriawan),  die 
von  den  englischen  Autoren  verzeichneten  Fälle  von  chronic  tropical  diarrhoea 
(Diarrhoea  alba,  White  flux,  White  purging,  Sprue  oder  Sprew,  Hill  diarrhoea, 
Ceylon  sore  mouth,  Psilosis  linguae  et  intestinorum)  und  ein  Teil  der  von  fran- 
zösischen Ärzten  in  Cochinchina  beobachteten  Fälle  von  „diarrhee  de  Cochin- 
chine“. 

Einzelne,  hauptsächlich  französische  Ärzte  gehen  aber  soweit,  daß  sie  auch 
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für  die  Entstehung  dieser  Krankheiten  nur  die  Dysenterie  mit  Ausschluß  jeglichen 
anderen  ätiologischen  Faktors  verantwortlich  machen. 

Besonders  sind  es  Bertrand  und  Fontan,  die  in  einer  umfangreichen  Arbeit  (De  l’entero- 
colite  chronique  endemique)  diesen  Standpunkt  verteidigt  haben.  Indem  sie  an  der  Hand  von  eigenen 
und  in  der  Literatur  vorliegenden  pathologisch-anatomischen  Beobachtungen  (Mähe,  Corre  u.  a.) 
die  Identität  der  Cochinchinadiarrhöe  mit  der  Dysenterie  festzustellen  versuchten,  bemühten  sie 
sich  weiter,  für  die  ihnen  aus  der  Literatur  bekannten  anderen  Formen  von  Diarrhoea  alba  den 
kritischen  Beweis  zu  liefern,  daß  sie  mit  der  Diarrhöe  de  Cochinchine  identisch  wären  und  des- 
halb ebenfalls  in  der  Gruppe  der  dysenterischen  Krankheiten  untergebracht  werden  müßten. 

Den  Schwerpunkt  ihrer  Beweisführung  legten  sie  auf  das  Vorkommen  von  Geschwüren  in 
den  verschiedenen  Teilen  des  Intestinaltraktus.  Im  Dickdarme  der  an  Cochinchinadiarrhöe  Ver- 
storbenen wurden  diese  angeblich  in  70%  der  Obduktionen  angetroffen.  Sie  waren  sehr  verschieden 
von  Größe;  das  eine  Mal  kaum  sichtbar,  das  andere  Mal  mehrere  Zentimeter  im  Durchmesser, 
unregelmäßig  verzweigt  und  bis  in  die  Tiefe  durchdringend.  Die  Darmwand  war  teils  verdünnt, 
teils  verdickt;  letzteres  meistens  im  Zökum,  S romanum  und  Rektum.  Auch  im  Magen,  haupt- 
sächlich in  der  Nähe  des  Pylorus,  und  im  Dünndarm  fast  nur  im  unteren  Teil  des  Ileums,  kamen 
nicht  selten  Geschwüre  vor. 

Letztere  jedoch  waren  gewöhnlich  klein  und  spärlich  verstreut.  In  den  Fällen,  wo  in  den 
ihnen  zur  Verfügung  stehenden  Sektionsprotokollen  angegeben  wurde,  daß  Geschwüre  gänzlich  ver- 
mißt wurden,  wäre,  meinten  sie,  die  Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen,  daß  dieselben  infolge  ihrer 
geringen  Größe  übersehen  worden  seien.  Magen  und  Dünndarm  zeigten  sich  gewöhnlich  ver- 
dünnt. Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  leichten  Fällen  das  Bild  der  Hyperämie  und 
entzündlichen  Infiltration  der  tieferen  Schichten  der  Mukosa  des  Dünndarms,  in  schwereren 
Infiltration  und  Wucherung  des  interstitiellen  Bindegewebes  der  Mukosa  und  Submukosa  mit  teil- 
weiser Vernichtung  der  Schleimhaut  und  hier  und  da  Abschnürung  mit  zystöser  oder  kolloidaler 
Entartung  der  Drüsen. 

Klinisch  waren  die  Fälle  charakterisiert  durch  chronische  Diarrhöe  mit  Stühlen  entweder 
von  der  oben  beschriebenen  Beschaffenheit  oder  auch  mit  dauernder  oder  zeitlicher  Beimischung 
von  Schleim  und  Blut.  In  einem  Teil  der  Fälle  waren  diese  Beimengungen  im  Anfänge  vorhanden, 
woraus  geschlossen  wurde,  daß  die  Krankheit  aus  Dysenterie  hervorgegangen  war  und  sich  später 
mit  Dünndarmstörungen  kompliziert  hatte;  in  einem  anderen  Teil  aber  begann  dieselbe  schleichend 
mit  gewöhnlicher  Diarrhöe,  der  sich  später  Schleim-  und  Blutabgang  hinzugesellte,  so  daß  der 
ursprünglich  im  Dünndarm  sich  abspielende  Krankheitsprozeß  zum  Dickdarm  hinabgestiegen  zu 
sein  schien  und  hierselbst  dysenterische  Verschwärungen  zur  Folge  gehabt  hatte.  In  jedem  Falle, 
behaupten  sie,  waren  das  Bild  der  Diarrhöe  und  das  der  Dysenterie  miteinander  vermischt  und 
konnten  nicht  mehr  getrennt  werden:  Entero-colitis  wäre  der  einzige  auf  ein  solches  Krank- 
heitsbild passende  Namen. 

Obgleich  der  Mangel  an  einer  genügenden  Zahl  von  Krankengeschichten  mit  sich  daran- 
schließenden Untersuchungen  post  mortem  es  schwierig  macht,  ein  bestimmtes  Urteil  über  den 
Wert  jener  Schlußfolgerungen  zu  bilden,  so  bekommt  man  beim  Studium  der  genannten  Arbeit 
doch  den  Eindruck,  daß  zwar  manche  der  von  den  Autoren  zum  Beweise  ihrer  Stellung  herangezogene 
Fälle  aus  akuter  Dysenterie  hervorgegangen  sind  und  als  chronische  geendet  haben,  daß  die  Be- 
obachter aber  bestimmt  zu  weit  gehen,  wenn  sie  das  Vorkommen  der  sekundär  nach  Dünndarm- 
störungen entstandenen  Darmgeschwüre  ebenfalls  unter  dem  gegenwärtig  genügend  scharf  um- 
schriebenen, selbständigen  Krankheitsbegriff  der  Dysenterie  zusammenfassen. 

Dies  ist  auch  die  Meinung  von  Kelsch  und  Kiener,  die  auf  Grund  von  genau  untersuchten 
Fällen  die  chronische  Dysenterie  scharf  von  der  als  Cochinchinadiarrhöe  bekannten  Form  von 
Diarrhoea  alba  trennen.  Anstatt  eines  retrahierten,  harten,  dicken,  mißförmigen  Dickdarms,  wie 
man  ihn  bei  der  erstgenannten  Krankheit  anzutreffen  gewohnt  ist,  findet  man  bei  letzterer  denselben 
von  gleichmäßigem  Umfange,  normaler  oder  verminderter  Dicke,  blasser  oder  schieferartiger  Farbe 
und  zarter  Wand.  Beim  Palpieren  zwischen  den  Fingern  überzeugt  man  sich  leicht,  daß  weder 
Ödem  noch  Sklerose  der  Submukosa  vorhanden  ist.  Die  Mukosa  enthält  eine  Anzahl  kleiner  mit 
Schleim  gefüllter  Zysten  von  der  Größe  eines  Stecknadelkopfes  bis  der  eines  Hanfsamenkorns, 
welche  sich  meistens  in  der  Höhe  der  normalen,  mit  geschlossenen  Follikeln  korrespondierenden 
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Depressionen  befinden.  Finde  man  außerdem  typische  dysenterische  Geschwüre,  so  wiese  dies  nach 
Kelsch  und  Kiener  nur  auf  eine  Komplikation  mit  wahrer  Dysenterie  hin. 

Dieser  Auffassung  schließen  sich  an  Barallier,  Roux,  Leroy  de  Mericourt,  Layet, 
Laveran,  Bonnet,  Fayrer,  Thin,  Van  der  Burg  u.  a.,  die  alle  mit  Bestimmtheit  die  chronische 
Dysenterie  und  die  Diarrhoea  alba  (wie  wir  die  zweite  Gruppe  kurz  nennen  werden)  als  zwei  ätio- 
logisch gänzlich  verschiedene  Krankheitsprozesse  betrachten  und  letzterer  eine  selbständige  Stellung 
in  der  Pathologie  der  Tropen  einräumen.  Den  Flauptsitz  der  hierbei  vorkommenden  krankhaften 
Veränderungen  verlegen  sie  fast  alle  in  den  Dünndarm,  bisweilen  auch  in  den  Magen,  welche  in  den 
allerdings  nur  spärlich  zur  Obduktion  gekommenen,  unkomplizierten  Fällen  makroskopisch  sehr 
verdünnt  und  atrophisch  gefunden  wurden,  wobei  mikroskopische  Untersuchungen  in  der  Regel 
Schwund  der  Elemente  der  Schleimhaut,  bisweilen  mit  bindegewebiger  Verdickung  der  Sub- 
mukosa und  Wandverdickung  der  Blutgefäße  ergaben. 

Nun  haben  wir  oben  schon  darauf  hingewiesen,  daß  auch  in  Leichen  von  an  chronischer 
Dysenterie  Gestorbenen  angeblich  öfters  Dünndarmatrophie  angetroffen  wird,  wenn  während  des 
Lebens  die  Diarrhoea  alba  das  Hauptsymptom  des  letzteren  Stadiums  der  Krankheit  gebildet  hatte. 
Wir  dürfen  also  vermuten,  daß  es  hauptsächlich  dergleichen  Fälle  gewesen  sind,  welche  dazu  am 
meisten  beigetragen  haben,  Verwirrung  in  der  Auffassung  über  das  Wesen  der  Diarrhoea  alba  (ob 
chronische  Dysenterie  oder  ob  Morbus  sui  generis)  zu  stiften.  Wenn,  wie  spätere  Untersuchungen 
lehren  müssen,  diese  beiden  Krankheiten,  was  den  pathologischen  Befund  am  Dünndarm  und  die 
klinischen  Erscheinungen  betrifft,  in  einem  späteren  Stadium  wirklich  eine  so  große  Überein- 
stimmung zeigen  können,  so  wäre  es  zur  Unterscheidung  beider  empfehlenswert,  mit  Manson  die 
unmittelbar  im  Anschluß  an  Dysenterie  entstehenden  Formen  durch  deu  Namen  „sekundäre  Diarrhoea 
alba“  von  den  augenscheinlich  primär  entstandenen  zu  trennen. 

Für  diejenigen  aber,  welche  sich  einmal  der  Auffassung  der  Selbständigkeit  der  (primären) 
Diarrhoea  alba  hingegeben  haben,  erwachsen  sogleich  neue  Schwierigkeiten,  welche  sich  zunächst 
um  die  Beantwortung  der  Frage  drehen,  ob  alle  jene,  unter  verschiedenen  Namen  angedeuteten 
Symptomenkomplexe  in  der  Tat  eine  und  dieselbe  Krankheit  darstellen,  oder  ob  wohl  sich  ähnelnde, 
aber  an  sich  tatsächlich  verschiedene  Krankheitsprozesse  darunter  zusammengeworfen  worden  sind. 
Diese  Frage  findet  ihre  Berechtigung  in  zwei  Umständen.  Erstens  geht  aus  dem  Studium  der  Lite- 
ratur hervor,  daß  bei  deu  unter  dem  Namen  Diarrhoea  alba,  chronic  tropical  diarrhoe,  white  flux, 
white  purging,  diarrhee  de  Cochinchine  usw.  beschriebenen  Krankheitsbildern  es  der  hellfarbige, 
flüssige,  schäumende  Stuhl  ist,  welcher  während  eines  großen  Teils  des  Verlaufes  das  am  meisten 
in  den  Vordergrund  tretende  Krankheitssymptom  ist  und  bleibt,  welches  alle  anderen  Erscheinungen 
wie  untergeordnet  auf  den  Hintergrund  drängt.  Bei  den  als  Aphthae  tropicae,  Spruw,  Sprue  oder 
Sprew,  Ceylon  sore  mouth,  Psilosis  linguae  et  intestinarum  beschriebenen  Krankheitsfällen  hingegen 
findet  man  das  Symptom  der  wTeißen  Diarrhöe  bisweilen  schon  im  Anfänge,  stets  aber  auf  der  Höhe 
der  Krankheit  von  entzündlichen  Veränderungen  der  Schleimhaut  der  Zunge  und  der  übrigen 
Mundhöhle  begleitet,  welche  objektiv  so  charakteristisch  sind  und  dem  Patienten  subjektiv  in  dem 
Maße  belästigen,  daß  die  Nomenklatur  der  Krankheit  von  ihnen  völlig  beherrscht  wird. 

Ferner  scheint,  während  in  verschiedenen  tropischen  Gegenden  sowohl  die  Diarrhoea  alba 
(sensu  strictori)  als  die  Aphthae  tropicae  angetroffen  werden,  in  anderen,  soweit  aus  der  Literatur 
ersichtlich,  die  Diarrhoea  alba  wohl,  die  Aphthae  tropicae  dagegen  nicht  oder  selten  vorzukommen. 
Diese  zwei  Umstände  sind  es,  weshalb  einzelne  Autoren,  worunter  Thin  an  erster  Stelle  genannt 
werden  soll,  die  Identität  beider  Krankheiten  bezweifeln,  ein  Standpunkt,  den  die  holländischen 
Arzte  ebenfalls  einzunehmen  scheinen,  wenigstens  gedenken  sie  bei  ihren  Darstellungen  der  Aphthae 
tropicae  der  Formen  von  reiner  Diarrhoea  alba  nicht  oder  nur  ausnahmsweise. 

Wenn  wir  also  am  Ende  dieser  einleitenden  Bemerkungen  die  Grenzen  unserer 
Aufgabe,  für  dieses  Handbuch  hauptsächlich  eine  Bearbeitung  der  Aphthae  tropicae 
zu  liefern,  abstecken,  so  kommen  wir  zu  dem  Ergebnis,  daß  wir  uns  in  erster  Linie 
mit  den  Krankheitsbildern  zu  beschäftigen  haben,  wie  sie  in  ihren  mit  Zungen- 
erscheinungen komplizierten  Formen  unter  diesem  Namen  gekennzeichnet  sind. 
Wir  werden  aber  im  Auge  halten  müssen,  daß  es  eine  offene  Frage  ist,  ob  nicht  auch 
andere  Formen  der  Diarrhoea  alba  genetisch  mit  ihnen  in  engem  Zusammenhang 
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stehen,  und  werden  deshalb  auch  letztere,  statt  ihr  ein  besonderes  Kapitel  zu  widmen, 
in  kurzen  Zügen  innerhalb  des  Rahmens  der  folgenden  Schilderung  aufnehmen. 


Geographische  Verbreitung  und  Geschichte. 

Das  erste  Mal  begegnen  wir  dem  Ausdruck  „inlandse  sprouw“  in  einer  Ab- 
handlung über  Lepra  in  Ostindien  von  Willem  ten  Rhijne  in  1687,  welche,  wie  er 
beschreibt,  nicht  nur  die  Teile  des  Mundes,  sondern  auch  den  Ösophagus  und  sogar 
den  Darm  befällt  und  sich  in  dieser  Hinsicht  unterscheidet  von  den  bei  Lepra  vor- 
kommenden und  hier  selbst  lokalisiert  bleibenden  Mund-  und  Nasenerscheinungen. 
Nachher  beschrieb  Hillary  in  1766  eine  auf  Barbados  und  ekligen  anderen  west- 
indischen Inseln  vorkommende,  endemische,  bisweilen  jahrelang  dauernde  Krank- 
heit, welche  von  entzündlichen  Erscheinungen  der  Mundhöhle,  die  denjenigen  der 
tropischen  Aphthen  vollkommen  ähneln,  begleitet  war.  Dieselben  wechselten  mit 
krankhaften  Erscheinungen  seitens  des  Ösophagus  und  Magens  (brennende  Hitze, 
Ruktus,  bisweilen  Erbrechen  saurer  Massen)  und  Diarrhöe  ab.  Indem  die  Punkte 
hervorgehoben  werden,  worin  die  Krankheit  sich  von  der  gewöhnlichen  Aphthae 
unterscheidet,  schlägt  der  Autor  vor,  dieselbe  als  Aphtho  i'des  chronica  oder  Im- 
petigo primarum  viarum  zu  nennen. 

Später  (1843)  wurde  von  Schorrenberc.  auf  Haiti  und  Portoriko  eine  ähnliche 
Krankheit  unter  dem  Namen  Indische  Spruw  beschrieben.  Daß  in  diesem  Halb- 
runde auch  jetzt  die  Krankheit  noch  beobachtet  wird,  beweist  Rostoski,  der  neulich 
einen  Fall  ausführlich  beschrieb,  sowie  Ashford,  der  zahlreiche  Fälle  auf  Portorico 
zusammenstellte . 

Die  meisten  betreffenden  Publikationen  stammen  jedoch  aus  dem  östlichen 
und  südöstlichen  Teile  Asiens,  einschließlich  des  malaiischen  Archipels. 
So  berichtete  W.  Bosch  in  1837  über  das  Vorkommen  der  ., Indischen  Spruw“  (Aphthae 
orientales)  auf  Sumatra  und  anderen  Inseln  von  Niederländisch-Indien.  Weiter 
liegen,  zum  Teil  ganz  flüchtige,  Mitteilungen  vor  von  Greiner  (1857),  Löbell  (1867) 
u.  a.,  bis  van  der  Burg  in  1880  eine  zusammenfassende  Darstellung  lieferte,  welche 
viel  dazu  beigetragen  hat,  auch  in  anderen  Gegenden  das  Interesse  für  die  von  ihm 
als  Morbus  sui  generis  gedeutete  Krankheit  wachzurufen. 

Zu  gleicher  Zeit  beschrieb  Manson  unter  dem  Namen  Sprue  dieselbe  Krankheit 
aus  Südchina.  Im  nördlichen  Teile  dieses  Reiches  und  in  Süd -Ja  pan  scheint 
sie  nur  ausnahmsweise  vorzukommen.  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  teilte  Thin 
eine  Anzahl  Fälle  von  den  Küsten  von  China,  Manilla,  den  Straits- Settlements 
und  Ceylon  mit.  Der  glatte  und  atrophische  Zustand  der  Zunge  und  des  übrigen 
Teils  des  Intestinaltraktus  veranlaßten  ihn,  den  neuen  Namen  Psilosis  linguae 
et  intestinorum  (ipilög  — entblößt)  für  die  Krankheit  vorzuschlagen. 

Auch  in  Cochinchina  scheint  sie  bisweilen  beobachtet  zu  werden.  Obgleich 
sich  in  der  Literatur  über  die  sog.  Diarrhee  de  Cochincliine  meistens  nur  die  Angabe 
findet,  daß  Zungenentzündung  hier  nur  im  Terminalstadium  vorzukommen  pflegt, 
so  gab  jedoch  Barallier  in  1875  eine  Beschreibung  von  Zungenerscheinungen  bei 
dieser  Krankheit,  welche  lebhaft  an  die  bei  Aphthae  tropicae  erinnern,  und  bereits 
vor  dem  terminalen  Stadium  entstanden  waren. 

Ceylon,  wo  die  Krankheit  unter  dem  Namen  „Ceylon  sore  mouth“  bekannt 
ist,  wurde  von  Thin  als  westliche  Begrenzung  des  Krankheitsgebietes  dieses  Halb- 
rundes angenommen.  Mehrere  Autoren,  wie  Mac  Leod  und  Giles  behaupten  eben- 
falls, die  aus  China  beschriebene  Sprue  niemals  in  Vorderindien  gesehen  zu  haben, 
obgleich  Fälle  von  Diarrhoea  alba,  daselbst  gewöhnlich  Hill-diarrhoe  genannt,  dort 
nicht  selten  sind. 
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Buchanan  dagegen  beobachtete  Fälle  von  mit  Entzündung  der  Mundhöhle 
komplizierter  Diarrhoea  alba  sogar  noch  in  Bengalen. 

Immerhin  scheint  die  Krankheit  nach  dem  Westen  hin  weniger  vorzukommen. 
So  wurde  z.  B.  aus  Afrika  bis  vor  kurzer  Zeit  jede  Andeutung  einer  dortigen  Ent- 
stehung vermißt,  bis  Begg  in  1911  in  der  Tagung  der  tropischen  medizinischen  Gesell- 
schaft in  London  mitteilte,  Fälle  aus  Kongo  und  Marokko  beobachtet  zu  haben. 

Aus  dem  gemäßigten  Klima,  besonders  aus  Europa,  lagen  bis  vor  kurzem  keine 
Mitteilungen  über  das  Vorkommen  der  Krankheit  vor.  In  der  ersten  Auflage  dieses 
Handbuches  berichtete  Verfasser  dieses  Kapitels  jedoch  über  einen  einheimischen 
typischen  Fall,  den  er  vor  jetzt  ungefähr  10  Jahren  behandelt  hat.  Indessen  verzeich- 
nete  auch  Begg  später  einen  Fall,  der  vollkommen  dem  klinischen  Bilde  der  Sprue 
ähnelte  bei  einer  Person,  die  niemals  in  den  Tropen  gewesen  war.  Weiter  erlaubt 
Prof.  Talma  in  Utrecht  mir,  hiermitzuteilen,  daß  auch  er  längere  Zeit  einen  typischen 
Fall  in  seiner  Klinik  beobachtet  hat  bei  einer  Person  vom  Lande,  der  die  Heimat 
niemals  verlassen  hatte.  Auch  Mense  sah  das  Krankheitsbild  bei  einer  deutschen 
Frau,  die  nie  im  Auslande  gelebt  hatte. 

Obgleich  hiermit  das  Vorkommen  von  einem  hiesigen  den  Aphthae  tropicae  ähn- 
lichen Symptomenkomplex  bewiesen  ist,  dürfte  ihre  Seltenheit  zu  gleicher  Zeit  doch 
als  feststehend  hervorgehoben  werden.  Häufiger  wird  hier  die  Diarrhoea  alba  ange- 
troffen, wovon  man  nicht  immer  feststellen  kann,  ob  ihr  bestimmte  Organkrankheiten 
(Pankreasleiden,  Amyloidentartung  des  Darmes  usw.)  zugrunde  liegen.  Besonders 
gilt  diese  Bemerkung  den  bekannten  Fettstühlen  kleiner  Kinder,  die  heilbar  sind 
und  deren  genaue  Pathogenese  zum  Teil  noch  der  Aufklärung  harrt.  Hiesige  Fälle 
von  chronischer  Diarrhoea  alba  bei  Erwachsenen  sind  jedoch  immerhin  so  große 
Seltenheiten,  daß  sie  es  nicht  hindern,  der  Diarrhoea  alba  der  Tropen  ihres  dortigen 
häufigen  Vorkommens  wegen  ihre  Stelle  in  der  Liste  der  Tropenkrankheiten 
lassen. 


Pathologische  Anatomie. 

Über  die  bei  Aphthae  tropicae,  bzw.  Diarrhoea  alba  vorkommenden  patho- 
logisch-anatomischen Veränderungen  sind  wir  nur  dürftig  unterrichtet.  Die  meisten 
bis  jetzt  beschriebenen  Obduktionen  fanden  statt  in  einer  Zeit,  wo  man  geneigt  war, 
fast  alle  nach  dem  Tode  am  Darme  gefundene  Veränderungen  als  pathologische  zu 
deuten.  Seitdem  haben  die  von  Gerlach,  Heubner,  Faber  und  Bloch,  Meyer  u.  a. 
publizierten,  bahnbrechenden  Untersuchungen  jedoch  bewiesen,  daß  bei  der  sog. 
Darmatrophie  zahlreiche,  früher  als  krankhaft  bezeichnete  Befunde  (Verlust  des 
Zottenepithels,  Fehlen  der  Zotten,  scheinbare  Spärlichkeit  der  Drüsen,  Abgestoßen- 
sein der  Drüsenschläuche,  Pigmentation  usw.)  lediglich  auf  Fäulnis  und  Ausdehnung 
des  Darmes  durch  Gase  und  nicht  auf  Atrophie  zurückzuführen  sind,  wie  bis  dahin 
vielfach  angenommen  wurde. 

Da  nun  auch  bei  Sprue  von  der  Anwesenheit  von  angeblicher  Darmatrophie 
wiederholt  die  Rede  ist,  braucht  es  wohl  kaum  hervorgehoben  zu  werden,  daß 
solche  Angaben  auch  hier  reichlich  Gelegenheit  zu  irrtümlichen  Schlußfolgerungen 
offen  lassen. 

Weiter  verdient  nicht  außer  acht  gelassen  zu  werden,  daß  Sprue  eine  äußerst 
chronische  Krankheit  ist,  in  deren  Verlaufe  der  allgemeine  Ernährungszustand  oft  stark 
leidet,  die  verschiedenen  Organgewebe  an  Widerstandsfähigkeit  einbüßen  und  deshalb 
sekundären  Gewebsläsionen  in  erhöhtem  Maße  ausgesetzt  sind.  Man  wird  sich  daher 
bei  den  Obduktionen  immer  zu  fragen  haben,  welche  der  vorliegenden  Veränderungen 
als  primäre,  welche  als  sekundäre  zu  deuten  sind;  und  weil  die  Antwort  gewöhnlich 
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nicht  mit  Bestimmtheit  zu  geben  ist,  sollten  die  Resultate  von  verschiedenen  Ob- 
duktionen an  der  Hand  von  Krankengeschichten  miteinander  verglichen  werden 
um  ein  endgültiges  Urteil  in  dieser  schwierigen  Frage  zu  ermöglichen. 

Die  älteren  Sektionen,  worauf  man  sich  sogar  in  den  neuesten  Abhandlungen 
über  die  Krankheit  immer  noch  stützt,  entsprechen  diesen  Forderungen  keineswegs 
und  haben  für  uns  deshalb  nur  geringen  Wert.  Wir  werden  uns  daher  darauf  be- 
schränken, die  dabei  erwähnten  Veränderungen  nur  kurz  anzudeuten,  um  uns  hingegen 
ausführlicher  mit  den  wenigen  bisher  einwandfrei  gemachten  Beobachtungen  zu 
beschäftigen. 

Alle  früheren  Mitteilungen  stimmen  darin  überein,  daß  die  Organe  der  an 
Sprue  Verstorbenen  sehr  atrophisch  und  anämisch  sind,  Veränderungen,  welche 
man  bei  einer  solchen,  oft  unter  Erscheinungen  von  Marasmus  endenden  Krankheit 
kaum  anders  erwarten  dürfte. 

Von  den  zeitlebens  konstatierten  entzündlichen  Erscheinungen  der  Schleim- 
haut der  Zunge  und  der  übrigen  Mundhöhle  ist  bei  der  Obduktion  nichts  mehr 
wahrnehmbar.  Das  Fett  ist  überall  verschwunden.  Von  den  inneren  Organen  und 
Geweben  fallen  namentlich  Herz,  Leber  und  Milz  durch  ihre  Abnahme  in  Größe, 
das  Pankreas  mitunter  durch  Erscheinungen  von  Schrumpfung  auf.  Ausnahmsweise 
nur  wird  das  gelegentliche  Vorkommen  von  Lebervergrößerung  erwähnt  (Fayrer). 
Die  Mesenterialdrüsen  sind  meistens  verkleinert,  selten  vergrößert.  Der  Wand  des 
Darmtraktus,  besonders  der  des  Ileum,  ist  ungemein  dünn  und  durchscheinend. 
Die  Mukosa  erscheint  glatt  und  atrophisch ; die  Darmzotten  sind  nahezu  verschwunden ; 
die  Innenfläche  des  Darmes  sieht  daher  wie  rasiert  aus  (Lauder  Brunton).  Hier 
und  da  in  der  Literatur  begegnet  man  Angaben  über  bestehende  amyloide  Degeneration 
(Goodeve,  Aitken).  Im  untersten  Teil  des  Ileum  kommen  bisweilen  follikuläre  Ver- 
schwörungen vor,  welche  die  meisten  Autoren  jedoch  als  eine  sekundäre  Erscheinung 
zu  deuten  geneigt  sind. 

Wo  mikroskopische  Untersuchungsresultate  mitgeteilt  worden  sind,  schienen 
dieselben  die  auf  die  makroskopischen  Besichtigung  gestützte  Annahme  einer  vor- 
handenen Atrophie,  besonders  des  Dünndarms,  zu  bestätigen  (Bonnet,  Kelsch,  Kelsch 
und  Kiener,  Thin  u.  a.).  Außer  teilweisem  oder  völligem  Schwund  der  Mukosa  und 
entzündlicher  Infiltration  wurden  in  der  Submukosa  dann  und  wann  Verdickung 
des  Bindegewebes  mit  Sklerose  und  Wandverdickung  an  den  Gefäßen  beobachtet 
(Thin,  Brown).  Im  oberen  Teil  des  Dünndarms  waren  diese  Erscheinungen  weniger 
stark  ausgeprägt  (Thin).  Magen  und  Duodenum  zeigten  nicht  immer  Verände- 
rungen. Im  Ösophagus  wurde  gelegentlich  Schwund  des  Epithels  und  dichte,  klein- 
zellige Infiltration  der  Mukosa  und  Submukosa  angetroffen  (Thin).  In  vielen  Fällen 
erschien  der  Dickdarm  normal,  in  anderen  fand  sich  geringe  Verdickung,  mitunter 
auch  Pigmentation  der  Schleimhaut  (Kelsch  und  Kiener,  Fayrer).  Geschwürs- 
bildung wurde  hier  in  der  Regel  vermißt.  Wo  die  Zunge  mikroskopisch  untersucht 
wurde,  fand  sich  einmal  Schwund  des  Epithels  mit  normaler  Muskulatur  (Thin),  ein 
anderes  Mal  bindegewebige  Wucherung  in  den  tieferen  Schichten  und  Schwund  der 
Papillen,  während  das  Epithel  intakt  geblieben  war  (Kohlbrugge). 

Von  den  neueren  Untersuchungen,  vier  an  der  Zahl,  ist  eine  von  FABERimd  eine  von  Justi 
beschrieben.  Die  zwei  anderen  stammen  von  zwei  vom  Verfasser  beobachteten  Kranken,  welche 
nach  dem  Tode  vom  Prosektor  des  städtischen  Krankenhauses  im  Haag,  Dr.  Polak  Daniels 
seziert  wurden  und  deren  Ergebnisse  mir  in  dankenswerter  Weise  zur  Aufnahme  in  diesem  Hand- 
buch zur  Verfügung  gestellt  wurden. 

Fall  I.  (Faber.) 

Er  betraf  eine  aus  China  zurückgekehrte  Person,  die  seit  einigen  Jahren  fortwährend  an 
Diarrhoe  litt,  welche  weder  durch  Diät,  noch  durch  Medikamente  zu  beseitigen  war.  Sie  wurde 
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in  elendem  Zustande  aufgenommen.  Der  Stuhlgang  hatte  das  Aussehen,  das  bei  „Sprue“  beschrieben 
wird.  Die  Behandlung  war  auch  weiter  erfolglos.  Sie  starb  nach  zwei  Wochen.  Post  mortem  wurde 
die  Sektion  und  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Magens  und  Darms  vorgenommen.  Um  diese 
Organe  gleich  nach  dem  Tode  zu  fixieren,  wurde  eine  Formollösung  in  die  Abdominalhöhle  in- 
jiziert. 

Die  Autopsie  zeigte,  daß  die  letzte  Todesursache  in  einer  frischen,  allgemeinen  Peritonitis 
zu  suchen  war;  diese  war  durch  Perforation  einer  Dünndarmulzeration  entstanden.  Das  Haupt- 
leiden, die  chronische  Diarrhöe,  fand  ihre  natürliche  Erklärung  in  den  Veränderungen,  die  man 
im  Darmrohr  feststellen  konnte. 

Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  schien  das  Leiden  hauptsächlich  auf  den  Dünndarm 
beschränkt.  Im  Dickdarm  fand  man  nur  einige  geschwollene  Follikel  mit  umgebender  Hyperämie, 
keine  Ulzerationen;  dagegen  wurden  im  Ileum  eine  Reihe  von  im  ganzen  16  Geschwüre  gefunden. 
Sie  nahmen  an  Größe  und  Tiefe  gegen  aie  Valv.  Bauhini  zu,  hatten  in  den  PEYER’schen  Plaques 
ihren  Sitz  oder  hatten  diese  (nach  unten)  völlig  destruiert  und  ersetzt.  In  der  Verteilung  der  Ul- 
zerationen und  beim  ersten  Anblick  erinnerten  sie  sehr  an  die  Ulzerationen,  die  man  beim  Typhus 
antrifft,  verschiedene  Momente  zeigten  aber,  daß  es  sich  um  sehr  chronische  Vorgänge  handelte, 
die  besonders  nach  oben  zur  Heilung  neigten  und  an  einigen  Stellen  sogar  ganz  geheilt  schienen, 
so  daß  man  sie  korrekter  geheilte  Substanzverluste  nennen  könnte.  Die  unten  im  Ileum  sitzenden 
waren  am  größten  und  tiefsten,  gingen  in  die  Muskularis  hinein;  mindestens  eine  von  ihnen  zeigte 
Perforation  in  das  Peritoneum.  Eine  Atrophie  der  Darmwand  sah  man  nirgends. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  eine  diffuse  Entzündung  der  Schleimhaut  in  der 
Länge  des  ganze  Darmes.  Sie  war  im  Dickdarm  stärker  ausgesprochen  als  im  Dünndarm,  am 
stärksten  im  Zoekum  und  Colon  ascendens.  Häufig  erstreckten  sich  die  Rundzellenanhäufungen 
in  die  Submukosa  hinein.  Die  Drüsen  und  das  Oberflächenepithel  waren  überall  normal;  man 
sah  keine  zystischen  Erweiterungen  der  Drüsen,  auch  die  tieferen  Schichten  der  Darmwand  wiesen 
normale  Verhältnisse  auf. 

Im  Dünndarm  sah  man  ebenfalls  erheblichere  Rundzelleninfiltration  als  normal,  besonders 
in  dem  unteren  Teil  des  Ileum,  weniger  im  Jejunum.  Sie  war  nicht  so  erheblich  als  im  Kolon.  Die 
Struktur  des  Darmes  war  übrigens  ganz  normal,  abgesehen  von  den  Ulzerationen.  Auch  die  tieferen 
Schichten  waren  normal  wie  im  Kolon. 

Das  Duodenum  zeigte  wieder  stärkere  Entzündung  als  das  Jejunum.  Dieselbe  setzte  sich 
in  den  Magen  fort  und  war  hier  recht  diffus. 

Pankreas  und  Leber  waren  normal. 

Fall  II  ( Justi). 

Die  pathologisch-anatomischen  Befunde  an  diesem  Fall  wurden  zuerst  von  Beneke  in  einer 
vorläufigen,  später  von  Justi  in  einer  ausführlichen  Mitteilung  beschrieben.  Um  Wiederholung  zu 
vermeiden,  teilen  wir  hier  nur  die  letztere  Publikation  mit. 

Der  Kranke  war  43  Jahre  alt,  1888  nach  Ostasien  gekommen,  10  Jahre  in  Shanghai,  dann 
8 Jahre  (bis  1907)  in  Hongkong.  In  dieser  Zeit  hatte  er  öfters  Durchfälle  infolge  von  kalten  Ge- 
tränken und  Alkoholgenuß.  In  Tientsin  wurden  dieselben  chronisch.  Strenge  Diät  brachte  noch  wohl 
Besserung,  aber  immer  traten  wieder  Rückfälle  ein.  Von  April  bis  Juni  1909  war  der  Kranke  im 
Spital  in  Tsingtau,  wo  Dr.  Wunsch  auf  Grund  der  eigenartigen  Stühle,  der  Mundschleimhaut - 
erkrankung  und  des  allgemeinen  Verfalls  die  Diagnose  Sprue  stellte.  Er  reiste  in  etwas  gebessertem 
Zustande  nach  Hongkong,  wo  Dr.  Justi  ihn  unter  Behandlung  nahm.  Der  Zustand  war  elend. 
Große  Abmagerung;  Augen  tiefliegend;  Haut  bräunlichgrau,  blaß,  trocken;  Muskulatur  sehr 
dürftig;  keine  Ödeme;  keine  Drüsenschwellung;  Gewicht  78  Pfd. ; Hgl.  73  (Sahli)  r.  Bl.  k.  4 660  000; 
subjektiv  Gefühl  hochgradiger  Schwäche  und  Mattigkeit.  Zunge  auffallend  klein,  von  glatter  Ober- 
fläche, im  ganzen  gerötet,  sehr  schmerzhaft  ; an  und  unter  der  Spitze  sowie  an  den  Rändern  be- 
sonders stark  gerötete,  kaum  erhabene  Flecken;  Leib  etwas  aufgetrieben,  nicht  schmerzhaft;  Stuhl 
grau  bis  hellgraugelb,  sehr  stark  gashaltig,  sauer.  Mikroskopisch  füllen  Fettsäure-  und  Seifennadeln 
das  Gesichtsfeld  aus.  Aus  dem  ausführlich  beschriebenen  weiteren  Verlaufe  entnehmen  wir  nur, 
daß  die  Stühle  unter  dem  Einfluß  verschiedener  Diätvorschriften  abwechselnde  Beschaffenheit 
zeigten  (bisweilen  braune  oder  grüne  Farbe,  Biliverdin  haltend,  faulig,  übelriechend  usw.).  Einzelne 
Male  wurden  rote  Blutkörperchen,  kurz  vor  dem  Tode  sogar  reines  Blut  beobachtet,  das  unter 
heftigen  Schmerzen  in  der  linken  Bauchseite  entleert  wurde.  Zwei  Wochen  vor  dem  Lebensende 
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traten  Temperaturerhöhungen  mit  Lungenerscheinungen  auf.  12.  September  Exitus  letalis  mit 
Lungenödem.  Über  den  Grad  der  Abmagerung  läßt  sich  urteilen  aus  der  Mitteilung,  daß  das  Körper- 
gewicht in  1903  120%  Pfd.  war,  im  Juni  zwischen  84  und  87,  Ende  Juli  66  Pfd. 

Unmittelbar  nach  dem  Tode  wurde  Formalin  4°/0  in  die  Bauchhöhle  eingespritzt  und 
davon  unter  sofortiger  Fixierung  der  einzelnen  Teile  durch  Formol  die  Sektion  ausgeführt. 

Sektionsbericht. 

Zum  Skelett  abgemagerte,  160  cm  große  Leiche.  Haut  fahl,  trocken.  Das  Gesicht  läßt  die 
Konturen  der  Knochen  durchblicken,  die  Wangen  sind  stark  eingefallen,  ebenso  die  Gruben  ober- 
halb des  Jochbogens.  Die  Augen  liegen  tief.  Die  Rippen  zeichnen  sich  ab,  der  Leib  ist  eingezogen. 
Keine  Ödeme,  keine  Eruptionen. 

Unterhautfettgewebe  geschwunden,  Muskulatur  der  Brust  und  der  Bauchdecken  minimal, 
von  rötlich  brauner  Farbe. 

Bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  kommt  der  ätzende  Geruch  des  Formalins  zum  Vorschein. 
In  dem  oberen  Teil  liegt  das  Querkolon  stark  gebläht  vor;  unterhalb  davon  befinden  sicli  die  zu- 
sammengezogenen,  zum  Teil  nur  daumendicken  Dünndarmschlingen.  Einzelne  Partien  ragen  etwas 
über  das  Konvolut  hervor  und  erweisen  sich  als  gebläht,  ihre  Wandung  erscheint  papierdünn.  Das 
Colon  ascendens  ist  mäßig  gebläht,  das  Colon  descendens  kontrahiert.  Die  tieferliegenden  Teile 
des  Dünndarms  sind  von  Formalin  umspült  und  durchweg  kräftig  zusammengezogen. 

Brusthöhle.  Rippenknorpel  weich.  Der  Herzbeutel  liegt  bis  zu  einer  Ausdehnung  von 
8 cm  vor,  enthält  60  ccm  klare,  fast  farblose  Flüssigkeit.  Herz  klein,  165  g schwer,  weich.  Be- 
sonders die  rechte  Hälfte  sehr  schlaff.  Endokard  überall  zart.  Keine  Fettablagerung.  Dicke  des 
linken  Ventrikels  oberhalb  des  ziemlich  kleinen  M.  papillaris  13  mm,  mit  demselben  15  mm.  Herz- 
fleisch dunkelrotbraun  mir  einzelnen  grauen  Fasern.  Breite  der  aufgeschnittenen  Aorta  oberhalb 
der  Klappe  50  mm,  Weite  15  mm,  Innenwand  der  Aorta  ebenso  Koronararterien  ohne  Besonder- 
heiten. Blut  flüssig. 

Lungen  vorliegend,  im  allgemeinen  blaß,  leicht  emphysematos.  Linke  Lunge:  Unterlappen 
an  mehreren  Stellen  adhärent,  leicht  lösbar,  keine  Flüssigkeit  in  dem  Pleuraraum.  Rechter  Unter- 
lappen ebenfalls  adhärent  an  der  lateralen  Fläche  in  einem  kleinen  Bezirk.  Die  Adhäsion  ist  fester 
als  links  und  bindegewebiger  Natur.  Am  linken  Unterlappen  mehrere  eingesunkene  Stellen  von 
der  Größe  von  Fingereindrücken.  Diese  Stellen  sind  von  Belägen  bedeckt,  die  mit  der  Brustwand 
die  Verklebungen  vermittelten.  Beim  Einschneiden  zeigen  sich  Höhlen  von  durchschnittlich  Kirsch- 
kerngröße mit  einem  süßlich  riechenden,  braunen  oder  braungrauen  schmierigen  Inhalt.  Die 
Wandung  ist  mißfarbig  und  springt  über  die  Schnittfläche  vor.  Beim  Durchschneiden  des  linken 
Unterlappens  kommen  mehrere  zentralwärts  liegende  Höhlen  von  der  gleichen  Beschaffenheit 
zum  Vorschein,  und  zahlreiche  kleine  strich-  und  punktförmige  gelbweiße  Herde  von  tuberkelähn- 
lichem Aussehen,  einige  mit  etwas  rotbraunem  Rande.  Das  Gewebe  des  Unterlappens  ist  im  ganzen 
wenig  lufthaltig,  rotbraun;  über  die  Schnittfläche  ragen  kleine  flache  gelbliche  und  rote,  luftleere 
Partien  von  feiner  oder  grobgekörnter  Oberfläche  hervor. 

Im  rechten  Unterlappen  sind  zahlreiche  kleine  rote  Infiltrationsherde  vorhanden.  Die  ver- 
wachsene Stelle  zeigt  einen  Strang,  der  auf  eine  harte  Narbe  des  Luugengewebes  führt.  Auf  dem 
Durchschnitt  kommt  eine  dunkelgraue,  keilförmige,  etwa  2 cm  tief  in  den  Unterlappen  eintauchende 
Narbe  zum  Vorschein,  in  deren  Tiefe  ein  kleinerbsengroßer,  käsig-kalkiger  Herd  sichtbar  wird. 
Mittellappen  und  beide  Oberlappen  lufthaltig,  stark  gebläht,  ödematös.  Bronchialdrüsen  nicht  ver- 
größert, dunkelgrau  bis  schwarz.  Der  Bronchialbaum  enthält  reichliche  schaumige  Flüssigkeit. 
Beim  Verfolgen  der  kleinen  Bronchien  kommt  man  hier  und  da  in  eine  der  Kavernen  hinein.  Die 
Endteile  der  Bronchien  enthalten  in  diesem  Falle  dieselbe  schmierige  Masse  wie  die  Kavernen. 

Bauchorgane.  Entfernung  des  Darms  von  der  Plica  duodeno-jejunalis  abwärts.  Milz 
klein  10:5:3,5  cm,  Gewicht  140  g.  Kapsel  trüb,  leicht  gefaltet.  Follikel-  und  Trabekelzeichnung 
deutlich.  Farbe  dunkelrotbraun.  Leber  23  cm  lang,  1020  g schwer.  Linker  Lappen  11:5:3  cm. 
Rechter  Lappen  lang,  zungenartig  ausgezogen.  Kapsel  glatt,  Farbe  dunkelrotbraun,  Zeichnung 
deutlich,  kleine  Azini.  Konsistenz  fest.  Gallenblase  stark  gefüllt,  enthält  mehrere  Eßlöffel 
brauner  Flüssigkeit;  bei  Druck  strömt  die  Galle  in  das  Duodenum  ein  und  erzeugt  daselbst  auf 
der  Schleimhaut  einen  grünen  Farbenton. 
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Magen.  Kontrahiert.  Inhalt  geronnene  Milch.  Magenschleimhaut  dünn,  von  normaler 
Wulstung,  keine  Substanzdefekte,  keine  Blutungen.  Muskulatur  dünn.  Pylorus  kräftig  kontrahiert. 
Duodenum  ebenso,  mit  stark  ausgesprochener  Faltung  der  Schleimhaut.  Keine  Defekte.  Dicke 
der  Wandung  3,7  mm.  Muskulatur  derb,  hypertrophisch.  Papille  knopfartig  vorspringend,  Öffnung 
frei.  Schleimhaut  blaß  (Formalin?). 

Dünndarm.  Die  einzelnen  5 — 10  cm  langen,  ausgedehnten  Abschnitte  setzen  sich  scharf 
gegen  die  kontrahierten  Teile  ab.  An  einer  Stelle  ist  die  Formalinlösung  in  den  Darm  hineingelangt. 
Dieser  Abschnitt  wird  unaufgeschnitten  eingelegt.  Der  Dünndarm  hat  in  allen,  außer  in  den  ver- 
einzelten geblähten  Teilen  normale  Dicke  der  Wandung,  reichliche  Faltung  der  kräftig  entwickelten 
Schleimhaut  und  das  durch  die  Zotten  hervorgerufene  sammetartige  Aussehen.  Keine  Defekte. 
Die  Schleimhaut  ist  blaß  und  von  stellenweise  sehr  reichlichem  grünlichem  Schleim  überzogen. 
Nur  hier  und  da  enthält  der  Dünndarm  Nahrung;  im  untersten  Teile  hat  der  Inhalt  das  Aussehen 
von  ausgefälltem  krümligen  Eiweiß.  Die  geblähten  Abschnitte  sind  äußerst  dünnwandig,  durch- 
scheinend, ihre  Innenfläche  ist  glatt  ohne  Faltung  und  Zottenzeichnung. 

Der  Dickdarm  enthält  wenig  hellbraunen  Kot  in  dickbreiigen  und  geformten  Partikeln. 
Seine  Muskulatur  ist  stark  hypertrophisch.  Die  Schleimhaut  verdickt,  faltig.  Besonders  im  ab- 
steigenden Teil  ist  die  Querfaltung  stark  ausgesprochen.  Im  gesamten  Dickdarm  sind  Substanz- 
verluste enthalten;  am  ausgedehntesten,  was  Menge  und  Größe  anlangt,  im  Colon  ascendens,  wo 
zahlreiche  quergestellte  Geschwüre  meist  auf  der  Höhe  der  Falten  mit  aufgeworfenen  geröteten 
Rändern  vorhanden  sind.  Um  die  Valvula  steht  in  der  Entfernung  von  etwa  1 cm  ein  Kranz  von 
kleinen  Ulzerationen  und  Infiltrationen.  Die  größeren  Geschwüre  reichen  bis  auf  die  Submukosa, 
die  kleinsten  sind  oberflächliche  grubige  Defekte  der  Schleimhaut.  Im  Colon  transversum  und 
descendens  sind  die  Geschwüre  weniger  zahlreich  und  kleiner.  Daneben  finden  sich  zahlreiche 
geschwollene  Follikel.  Mehrere  Geschwüre  haben  einen  hyperämischen  flachen  Rand  und  einen 
glatten  gereinigten  Grund,  andere  zeigen  einen  gangränösen  Zerfall  des  Bodens.  Der  W urmf  ortsatz 
ist  frei  von  Verwachsungen  und  ohne  sichtbare  Veränderung. 

Pankreas  80  g schwer,  15  cm  lang;  nach  Anlegung  mehrerer  Querschnitte,  die  eine  sein- 
deutliche  Läppchenzeichnung  aufweisen,  wird  das  ganze  Organ  eingelegt.  Der  Ductus  pancreaticus 
ist  durchgängig.  Nieren  150  g schwer,  von  normaler  Zeichnung.  Mesenterialdrüsen  ohne  Befund. 
Blase  nicht  seziert. 

Mund  und  Halsorgane.  Zunge  klein,  blaß.  Die  Schleimhaut  der  Unterfläche  ist  etwas  dick, 
ziemlich  glatt;  an  mehreren  Stellen  sind  narbenähnliche,  kleine  Einziehungen.  Die  Oberfläche 
ist  fein  höckrig  durch  zahlreiche  enggestellte  Rinnen.  Zungengrund  glatt,  atrophisch;  einzelne 
rötliche  Knötchen,  den  Papillen  entsprechend,  ragen  etwas  über  die  Oberfläche  vor.  Ösophagus- 
schleimhaut glatt,  derb;  an  einer  Stelle  ist  eine  längsgestellte,  etwa  3 mm  lange,  1 mm  breite  Ex- 
koriation  vorhanden,  etwas  unterhalb  der  Mitte  der  Speiseröhre.  Muskulatur  kräftig. 

Knochenmark  des  rechten  Femur  rötlich  braun. 

Zentralnervensystem  nicht  seziert. 

Mikroskopische  Untersuchung.  (Vgl.  Tafel  VIII.) 

Zungenspitze.  Die  Unterfläche  der  Zunge  zeigt  gar  keine  oder  nur  ganz  geringe  Epithel- 
wucherungen in  Gestalt  herdartiger  interpapillärer  tieferer  Zapfenbildung;  die  Zellen  dieser  Zapfen 
sind  etwas  abgeplattet,  offenbar  einem  stärkeren,  von  den  anliegenden  Papillen  herstammenden 
Seitendruck  entsprechend. 

Das  Epithel  der  oberen  Fläche  zeigt  eine  eigentümliche  Kombination  von  Wucherungs- 
Vorgängen  mit  gleichzeitigem  Schwund  der  oberflächlichen  Formationen.  Die  Wucherung  besteht 
in  einer  bedeutenden  Tiefenaussprossung  meist  schmaler  Epithelzüge,  die  zwischen  den  einge- 
lagerten Papillen  nach  verschiedenen  Richtungen  ausstrahlen  und  sich  noch  im  Gebiete  des 
Papillarkörpers  in  der  Tiefe  vielfach  wieder  zu  dickeren,  der  Oberfläche  parallelen  Platten  ver- 
einigen ; gegen  diese  Platten  dringt  von  unten  her  wieder  ein  neues  Papillarkörpersystem  vor.  Das 
ganze  Bild  (Abb.  2)  entspricht  einem  unregelmäßigen  Rete  Malpighi.  Die  Formation  läßt  sich 
verstehen,  wenn  man  sich  den  Papillarkörper  aus  schmalgestielten  Kolben,  etwa  nach  der  Art 
der  normalen  Papillae  fungiformes  aufgebaut  denkt,  deren  Stiele  eben  ringförmig  durch  die  ein- 
gezalmten  Epithelschichten  umgeben  werden.  Der  kräftige  Wucherungstrieb  der  Epithelzellen 
wird  durch  die  intensive  Färbung  und  die  dichte  Lagerung  der  Kerne  in  den  dem  Bindegewebe 
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anliegenden  Zellen  erwiesen.  Normalerweise  treffen  wir  an  der  Zungenspitze  anscheinend  durch 
Epithelleisten  abgeschnürte  Papillen,  ein  Phänomen,  das  offenbar  durch  die  Schrägstellung  der 
Papillen  entsteht  (Abb.  1). 

Zu  diesem  nach  innen  gerichteten  Wucherungsvorgang  stellt  die  Zartheit  und  Glätte  der 
freien,  abschließenden  Epithelplatte  in  deutlichem  Gegensatz.  Nirgends  findet  sich  eine  Andeutung 
überragender  Papillae  filiformes,  nirgends  eine  stärkere  Produktion  verhornender  Zellen.  Kolben- 
förmige (fungiforme)  Papillen  bilden  zwar  die  Grundlage  des  Epithelstratums,  aber  auch  ihre  Aus- 
bildung ist  im  Vergleich  zu  normalen  Papillae  fungiformes  herabgesetzt;  sie  ragen  nicht  knopfförmig 
hervor.  Hierdurch  ist  die  klinisch  bekannte  bemerkenswerte  Glätte  der  Oberfläche  gewährleistet. 
Das  abschließende  Epithel  ist  auf  wenige  Zelllagen  beschränkt,  ähnlich  etwa  dem  normalen  Ober- 
flächenbezug vieler  Papillae  fungiformes.  Nirgends  besteht  eine  Ulzeration,  wenn  auch  oft  die 
tieferen  Lagen  des  Stratum  germinativum  direkt  den  Oberflächenabschluß  darstellen.  Dagegen 
findet  sich  hier  und  da  eine  diffuse,  stellenweise  eine  reichlichere  Ansammlung  von  Leukozyten 
zwischen  den  Epithelzellen;  namentlich  wo  dieselben  reichlicher  unter  den  oberflächlichsten  Horn- 
schüppchen liegen,  können  sie  wohl  als  Ausdruck  der  bläschenförmigen  „Aphthen“  angesehen 
werden,  deren  rasches  Entstehen  und  Vergehen  ja  zu  den  klinischen  Kennzeichen  der  Spru  gehört 
(Abb.  3).  Die  Bildung  von  Keratohyalin  fehlt  nicht  ganz;  dasselbe  findet  sich  besonders  in  ge- 
wöhnlicher Form  innerhalb  der  breiteren,  tiefer  greifenden,  interpapillären  Zapfen.  Die  ober- 
flächlichsten Epithelschichten  geben  vielfach  Gramfärbung,  ihrer  Verhornung  entsprechend. 

Zwischen  den  oberflächlichsten  Epithelzellen  finden  sich  grampositive  kurze  gedrungene 
Bazillen  in  mäßiger  Zahl;  manche  Exemplare  erscheinen  etwas  körnig  oder  kolbig.  Vereinzelt 
erscheinen  sie,  bisweilen  in  etwas  längeren  Formen,  auch  in  tieferen  Epithelschichten,  doch  kann 
von  einem  nennenswerten  Eindringen  in  das  lebende  Gewebe  nicht  die  Rede  sein.  Zwischen  den 
Bazillen  kommen  auch  vereinzelt  Doppelkokken  vor;  ferner  einige  oidiumartige  plumpe  Fäden. 
Die  beiden  letztgenannten  scheinen  aber  keine  pathogenetische  Rolle  zu  spielen,  sondern  nur 
akzidentell  sich  aufgelagert  zu  haben. 

Der  Papillarkörper  zeigt  ausgeprägte  chronisch  entzündliche  Veränderungen.  Die  Form 
der  Papillen  ist  sehr  unregelmäßig;  die  Typen  der  physiologischen  Papillae  fungi-  und  filiformes 
sind  zwar  vertreten,  aber  doch  nicht  voll  entwickelt;  im  allgemeinen  scheint  eine  gewisse  Neigung 
zur  Abrundung  der  Papillenoberfläche,  entsprechend  chronisch-narbigen  Prozessen  vorzuliegen. 
Das  Grundgewebe  ist  ziemlich  derbfaserig,  dicht,  dabei  aber  relativ  reich  an  Fibroblasten;  es  trägt 
also  den  Typus  jüngeren  Narbengewebes.  Gleichzeitig  aber  ist  es  stark  gefäßhaltig;  die  Gefäßwände 
sind  zellreich,  ihre  Endothelien  oft  besonders  kräftig,  offenbar  in  mäßiger  Wucherung.  Überall 
finden  sich  in  mäßiger  Zahl  kleinkernige  Rundzellen,  auch  Mastzellen  im  Bindegewebe  eingelagert  ; 
Plasmazellen  sind  nicht  deutlich;  gelapptkernige  Leukozyten  fehlen  im  Bindegewebe  fast  völlig. 
Dagegen  wird  das  Zellinfiltrat  in  auffälligster  Weise  charakterisiert  durch  Kolloidzellen  („Russel- 
sche  Körperchen“),  die,  dem  Grade  der  Gesamtveränderung  entsprechend,  in  bisweilen  ganz  über- 
raschender Menge  hervortreten:  An  den  Stellen  beginnender  Entzündung  sind  sie  spärlich  und  klein, 
an  Stellen  ausgebildeter  Narbenbildung  sehr  zahlreich  und  groß  (Abb.  3),  streckenweise  liegen  sie 
geradezu  Zelle  an  Zelle.  Der  Lage  und  Form  nach  entsprechen  diese  Kolloidzellen  offenbar  wan- 
dernden Zellen;  sie  sind  durch  einfache,  selten  gelappte  Kerne  und  die  Einlagerung  zahlreicher, 
feinster  bis  weit  über  kerngroßer  Kolloidtröpfchen  ausgezeichnet,  unter  deren  Druck  der  Kern  meist 
an  die  Zellperipherie  gedrängt  erscheint.  Durch  diese  Einlagerung  erreicht  die  Zellgröße  das  Acht- 
bis  Zehnfache  eines  einfachen  Leukozyten.  Unverkennbar  führt  also  der  Entzündungsvorgang 
zunächts  zu  einer  Ansammlung  (Einwanderung  und  lokaler  Vermehrung)  von  Zellen  mit  gewöhn- 
lichem Plasma,  in  dem  dann,  der  Dauer  und  dem  Grade  der  Reizung  entsprechend,  die  spezifische 
Kolloidproduktion  erfolgt.  Eine  Abwanderung  dieser  einmal  gebildeten  Zellen  scheint  nicht  vor- 
zukommen. 

Die  Entwicklung  der  Kolloidzellen  ausführlich  zu  besprechen,  ist  hier  nicht  der  Ort.  Die 
Frage,  ob  es  sich  um  eigenartige  Zellen  mit  spezifischer  Leistung,  etwa  analog  den  schleimbildenden 
Zellen,  oder  um  modifizierte  Plasmazellen  (Schridde)  oder  um  Phagozyten  mit  Erythrozytenresten 
(Saltykow)  handelt,  möchten  wir  im  erstgenannten  Sinne  beantworten.  Obwohl  in  den  Präparaten 
häufig  einzelne  rote  Blutkörperchen  mit  gleicher  Eosinfärbung  wie  die  benachbarten  Kolloidkugeln 
Vorlagen,  so  fanden  sich  doch  die  Kolloidzellen  immer  eisenfrei.  Anhaltspunkte  für  das  ehemalige 
Vorhandensein  von  Blutungen,  namentlich  auch  Hämosiderinzellen,  fehlten  durchaus;  offensichtlich 
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entwickelten  sich  die  Zelleinschlüsse  auch  immer  aus  kleinsten  Körnchen  heraus,  nicht  durch  Ein- 
verleibung gröberer  Erythrozytenreste,  wie  es  zum  Beispiel  bei  den  Milzphagozyten  so  häufig  (und 
immer  ohne  Kolloidbildung)  vorkommt.  Vorstufen  in  Gestalt  einfacher  Plasmazellen  ließen  sich 
gleichfalls  nicht  feststellen.  Allem  Anscheine  nach  speichern  die  Kolloidzellen  durch  spezifische 
Tätigkeit  ein  ihnen  in  dem  entzündeten  Gewebe  reichlich  dargebotenes  Eiweißmaterial  auf,  ganz 
im  Sinne  der  Fettkörnchenzellen  in  fettreichen  Nekrosen  u.  ä. ; ob  dabei  feinste  blasse  freie  Eiweiß- 
körnchen, welche  mehrfach  im  Bindegewebe  zu  beobachten  wären,  eine  Rolle  spielen,  ließ  sich  nicht 
eruieren.  Zu  der  gleichen  Anschauung  gelangt  man  übrigens  auch  bei  allen  sonstigen  Gelegen- 
heiten, bei  denen  Kolloidzellen  auftreten,  subchronischen  syphilitischen  oder  anderen  Entzündungs- 
prozessen usw. 

Endlich  traten  noch  hier  und  da  in  den  Papillen  die  KRAUSE’schen  Endkolben  hervor;  in 
den  entzündeten  Abschnitten  erschienen  sie  größer  als  in  den  normalen.  Offenbar  hatte  die  ent- 
zündliche Reizung  auch  ihre  Zellen  zur  Wucherung  veranlaßt. 

Der  veränderte  Papillarkörper  mit  der  Mukosa  trennt  sich  überall  deutlich,  vielfach  in  ganz 
gerader  scharfer  Linie,  von  der  derbfaserigen  venenreichen  Submukosa.  Dieselbe  enthält  nirgends 
Kolloidzellen  oder  sonstige  Zeichen  entzündlicher  Reizungen.  Die  Schleimdrüsen  der  unteren 
Zungenfläche  sind  kräftig  entwickelt.  Im  van  GiESON-Präparat  treten  die  Bindegewebsfasern 
der  Mukosa  wie  der  Muskulatur  etwas  stärker  als  gewöhnlich  hervor.  Innerhalb  der  letzteren  ist 
diese  relativ  starke  Entwicklung  anscheinend  durch  die  ausgeprägte  Atrophie  der  Muskelfasern 
selbst  veranlaßt.  Namentlich  in  den  äußeren  Schichten  sind  die  letzteren  schmal,  bis  zur  Dicke 
glatter  Muskelfasern,  ihre  Längsfaserung  ausgeprägt;  die  Kerne  zeigen  bisweilen  die  „atrophische 
Wucherung“  (längere  Reihen).  Das  Gesamtbild  der  Muskulatur  entspricht  etwa  dem  einer  sub- 
chronischen Inaktivitätsatrophie.  Das  intermuskuläre  Fettgewebe  ist  stark  reduziert. 

Zungengrund.  Makro-  und  mikroskopisch  sind  die  Follikel  klein  und  spärlich,  das  Epithel 
dünn;  chronische  Reizerscheinungen  treten  nur  in  geringem  Maße  hervor,  ebenso  wie  auch  die 
Kolloidzellen  nur  spärlich  entwickelt  sind. 

Ösophagus.  Die  Beurteilung  der  mikroskopischen  Verhältnisse  namentlich  bezüglich  des 
Epithels  war  insofern  besonders  zuverlässig,  als  ein  unaufgeschnittenes  unberührtes  Stück  des  vor- 
züglich fixierten  Organs,  in  dem  alle  etwaigen  postmortalen  Abstoßungen  sicher  zur  Erscheinung 
gekommen  wären,  der  histologischen  Untersuchung  zugrunde  lag. 

Das  Epithel  ist  zwar  fast  überall  als  Grenzschicht  vorhanden,  meist  aber  auffällig  dünn; 
stellenweise  verschmälert  es  sich  bis  auf  einzellige  Anordnung  oder  fehlt  auch  ganz;  derartige  Stellen 
zeigen  dann  starke  Kapillarinjektion  der  Mukosa  sowie  Leukozytenauswanderung  geringen  Grades, 
sowohl  zwischen  den  Epithelzellen  als  im  Boden  der  Geschwürchen.  Sehr  häufig  sind  Mitosen 
im  Epithel  und  breite  zapfenförmige  Tiefenwucherung  desselben.  Letztere  finden  sich  im  ganzen 
Umfange  des  Ösophagus  und  namentlich  in  unmittelbarer  Nähe  des  Defektstellen  (Abb.  5).  Die 
Abstoßung  des  Epithels  erfolgt  im  allgemeinen  in  gewöhnlicher  Weise.  Grampositive  Bazillen 
von  der  auf  der  Zunge  beobachteten  Art  sind  vereinzelt  und  namentlich  in  den  Ulzerationen  in  dich- 
teren Gruppen  nachweisbar;  sie  liegen  der  Oberfläche  frei  auf  oder  durchsetzen  die  oberflächlichsten 
Epithelschichten,  dringen  auch  in  das  Bindegewebe  an  den  Defektstellen,  aber  nie  in  das  Stratum 
germinativum  vor.  Hier  und  da  finden  sich  einzelne  Fadenpilze,  auch  soorähnliche;  Tiefenwachstum 
solcher  Fäden  ist  nicht  nachweisbar.  Die  Mukosa  unter  dem  wuchernden  Epit  hel  zeigt  etwas  geringere 
Zellvermehrung  als  die  Mukosa  der  Zunge,  dagegen  tritt  auch  hier  überall  eine  reichliche  Kapillar- 
entwicklung heraus.  Kolloidzellen  sind  in  mäßiger,  stellenweise  in  erheblicher  Menge  vorhanden. 
Auffällig  stark  ist  überall  die  Muscularis  mucosae  entwickelt.  Die  Submukosa  ist  gefäßreich,  zeigt 
kräftiges  Bindegewebe  und  hier  und  da  kleine  Lymphfollikel.  Die  Muskularis  ist  stark  entwickelt; 
zwischen  den  kräftigen  Muskelfasern  liegen  einzelne  atrophische. 

Magen.  Bei  dem  guten  Härtungszustand  zeigt  sich  das  Epithel  fast  überall  auch  auf  der 
Kuppe  der  interglandulären  Papillen  noch  gut  erhalten.  Diese  sind -ebenso  wie  die  Drüsen  im  all- 
gemeinen etwas  zu  niedrig.  Das  Epithel  der  Endstücke  der  Drüsen  und  der  Mageninnenfläche  ist 
im  ganzen  sehr  kräftig,  die  Einzelzellen  sind  dick,  hochzylindrisch,  mit  großen  bläschenförmigen 
Kernen;  relativ  häufig  sind  Mitosen.  Die  spezifischen  Drüsenzellen  sind  meist  deutlich  voneinander 
unterscheidbar  und  spezifisch  färbbar.  Die  Verteilung  von  Beleg-  und  Hauptzellen  zeigt  im  all- 
gemeinen keine  auffälligen  Anomalien.  Im  mittleren  Drittel  der  Drüsenkanäle  kommen  in  manchen, 
nicht  in  allen  Gängen  reichliche  eigenartige  Leukozyteninfiltrate  vor.  Diese  Leukozyten  sind  glatt- 
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kernig,  klein  und  liegen  anscheinend  in  Vakuolen  der  Epithelzellen,  oft  zu  mehreren  (Abb.  7).  Auf 
diese  Weise  können  ganze  Drüsen  auf  das  stärkste  infiltriert  werden;  nur  höchst  selten  kommt 
dabei  einmal  ein  Leukozyt  frei  in  das  Drüsenlumen.  In  den  die  Kuppe  bedeckenden  Epithelien 
sind  solche  Zelleinschlüsse  viel  seltener.  Die  Epithelzellen  gehen  unter  vakuolärer  Quellung  zugrunde. 
Bakterien  oder  Pilzfäden  finden  sich  nicht  in  den  Drüsen,  doch  liegen  auf  der  Oberfläche  kleine 
Schleimballen  und  amorphe  Zellreste  mit  einigen  kurzen  Bazillen. 

Die  Mukosa  ist  im  allgemeinen  normal  gebaut,  aber  meist  zu  breit.  Sie  enthält  überall  sehr 
viele  Zellen,  hauptsächlich  Plasmazellen  mit  charakteristischer  Färbbarkeit  (Unna-Pappenheim) 
(Abb.  6),  nur  wenige  Lymphozyten  und  fast  gar  keine  gelapptkernige  Zellen.  Ganz  vereinzelt  finden 
sich  Kolloidzellen  sowie  Hämosiderinzellen.  Die  eigentümliche  Granulierung  der  Schleimhaut 
hängt  offenbar  mit  der  Verteilung  der  Plasmazellen  zusammen;  jeder  Höcker  zeigt  in  den  zentralen 
Teilen  besonders  reichliche  Plasmazellen,  nach  der  Peripherie  zu  weniger,  dann  folgt  eine  kleine 
Strecke,  die  frei  von  ihnen  ist;  diese  letztere  entspricht  den  Gruben  zwischen  den  Höckern.  Da 
die  Plasmazellen  ganz  überwiegend  in  den  Spitzen  der  Papillen  liegen,  die  tieferen  Abschnitte 
um  den  Fundus  der  Drüsen  herum  aber  fast  frei  sind,  so  erklärt  sich  die  Verbreiterung  der  Schleim- 
haut zu  Höckern  leicht;  anscheinend  entspricht  jeder  Höcker  einem  bestimmten  Gefäßbezirk. 
Zwischen  den  Plasmazellen  finden  sich  sehr  reichliche  weite,  dünnwandige,  klaffende  Kapillaren 
und  kleine  Venen;  das  Stroma  ist  im  übrigen  zart  und  fein  retikulär  (Abb.  6). 

In  den  mittleren  Zonen  der  Drüsen  ist  die  Zellanordnung  stellenweise  unregelmäßig,  offenbar 
infolge  unregelmäßigen  Wachstums.  Die  Follikel  sind  sehr  minimal  entwickelt.  An  der  dünnen 
Muskularis  sowie  den  Nerven  und  Ganglienzellen  des  Magens  ist  nichts  Besonderes,  ebenso  erscheinen 
die  kardialen  Drüsen  und  die  Übergangsstelle  beider  Epithelarten  normal. 

In  einem  anderen  Magenstück  finden  sich  etwas  reichlichere  Bazillen  in  dicken  Kolonien 
auf  der  Oberfläche  der  Schleimhaut. 

Der  Dünndarm  zeigt  ebenfalls  einen  sehr  guten  Konservierungszustand.  Auf  der  Höhe 
der  Falten,  nach  dem  Darmlumen  zu,  ist  hier  und  da  das  Epithel  an  der  freien  Fläche  der  Zotten 
zersprengt  und  teilweise  abgehoben,  im  übrigen  ist  es  überall  vollkommen  intakt.  Als  besonders 
günstig  für  die  Untersuchung  erwies  sich  ein  uneröffnet  fixiertes,  gut  kontrahiertes  Stück,  dessen 
Lichtung  durch  einen  Schleimklumpen  ausgegossen  war. 

Die  Zotten  sind  überall  kräftig  entwickelt,  dabei  auffällig  breit  und  teilweise  kurz.  Im  all- 
gemeinen entsteht  in  dem  eben  erwähnten  Probestück  der  Eindruck  einer  annähernd  glatten  Schleim- 
haut mit  tiefen  grubigen  Einsenkungen  ohne  Zotten.  Die  Abplattung  der  Zotten  (Abb.  9)  ist  viel- 
leicht ziun  Teil  durch  Druck  gegen  den  Schleimausguß  des  Lumens  zustande  gekommen;  man  trifft 
sie  aber  auch  häufig  in  anderen  Präparaten,  die  bei  der  Sektion  aufgeschnitten  wurden  und  wo 
von  einem  Druck  auf  die  Zotten  nichts  zu  sehen  ist.  Vergleicht  man  die  Zotten  mit  einem  normalen 
Dünndarm,  so  fällt  sofort  der  große  Unterschied  bezüglich  der  Gestalt  auf.  Die  normalen  Zotten 
sind  schlank  und  weich,  die  Zotten  in  dem  Sprudarm  fast  durchweg  erheblich  geschwollen,  nament- 
lich in  ihrer  freien  Hälfte.  Das  Stroma  der  Zotten  ist  abnorm  zellreich.  Entweder  liegt  eine  sehr 
reichliche  Ansammlung  von  Rundzellen  (zum  Teil  Plasmazellen)  vor,  oder  aber  das  Innere  der  Zotten 
ist  von  einem  kernreichen  fibrillären  oder  hyalinen  Bindegewebe  erfüllt,  das  große  bläschenförmige 
Kerne  führt  und  sich  von  den  ebenfalls  zahlreich  vorhandenen  glatten  Muskelfasern  deutlich  unter- 
scheidet. Dieses  Bindegewebe  ist  mehr  oder  weniger  intensiv  mit  Rundzellen,  vorwiegend  Plasma- 
zellen infiltriert.  Der  Gehalt  der  Zotten  an  Bindegewebe  gibt  ihnen  ein  eigenartig  starres  Aus- 
sehen (Abb.  10).  Die  Gefäße  sind  weit  und  gefüllt;  die  Kapillaren  sind  auf  dem  Durchschnitt  voll- 
kommen rund  und  machen  einen  starren  Eindruck.  Kolloidzellen  finden  sich  nicht. 

Das  Epithel  ist  dick  und  zeichnet  sich  durch  einen  auffallend  großen  Gehalt  an  Schleim- 
kugeln aus,  die  vielfach  nach  außen  austreten.  Die  PANETH’schen  Zellen  sind  sehr  kräftig  ausgebildet 
mit  schöner  Granulierung.  Zahlreiche  Mitosen  im  Epithel  der  Krypten  sprechen  für  die  lebhafte 
Regeneration.  Die  einzelne  Epithelzelle  zeigt  alle  charakteristischen  Merkmale  voll  ausgeprägt, 
so  daß  in  keiner  Weise  eine  Degeneration  derselben  erschlossen  werden  kann.  Dagegen  tritt  der 
Reizzustand  durch  die  schon  erwähnte  massenhafte  Schleimabsonderung  zutage,  die  zu  einer  Aus- 
füllung des  ganzen  Darmlumens  geführt  hat.  In  dem  Schleim  finden  sich  die  gleichen  Bakterien 
wie  in  Zunge,  Speiseröhre  und  Magen;  sie  sind  vielfach  zu  großen,  schon  bei  schwacher  Vergrößerung 
sichtbaren  Klumpen  gewuchert. 

In  der  Abbildung  10  ist  die  glasige  Beschaffenheit  des  Zottenstromas,  der  Effekt  einer 
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chronischen  Bindegewebswucherung  mit  Bildung  reichlicher  kollagener  Substanz  dargestellt  sowie 
der  Reizzustand  des  Epithels;  bei  der  Fixation  hat  sich  normalerweise  das  bindegewebige  Gerüst 
von  dem  Epithelband  zurückgezogen,  der  Zwischenraum  wird  teilweise  von  ausgepreßter  Lymphe 
erfüllt. 

Im  Duodenum  bedeckt  eine  Schicht  von  Schleimfäden  mit  Zelltrümmern  und  Bakterien 
die  Oberfläche  der  Schleimhaut.  Diese  Schicht  erstreckt  sich  auch  in  die  Zwischenräume  zwischen 
den  wohl  ausgebildeten  Zotten.  Das  Stroma  ist  sehr  reich  an  Rundzellen,  besonders  Plasmazellen; 
in  dieser  Beziehung  steht  das  Duodenum  in  der  Mitte  zwischen  Magen  und  Dünndarm.  Die  im 
übrigen  Dünndarm  hervortretende  Starre  der  Zotten  findet  sich  auch  im  Duodenum. 

Dickdarm.  Die  Muskelschicht  ist  stark  hypertrophisch.  Die  größeren  Geschwüre  reichen 
bis  zur  Submukosa,  das  Hauptgeschwür  zeigt  zentralen  gangränösen  Zerfall.  Die  LiEBERKÜHN’schen 
Krypten  weisen  sehr  große  Becherzellen  auf.  Die  Mukosa  erscheint  kaum  verändert,  enthält  auch 
keine  Kolloidzellen  und  nur  vereinzelte  Hämosiderinzellen.  Ihre  Muskulatur  ist  im  allgemeinen 
stark  hypertrophisch.  Auf  der  Oberfläche  der  Dickdarmschleimhaut  liegt  ein  dickes  Bazillenlager. 

In  diesem  Schleimhautgewebe  entwickelt  sich  mit  scharfem  Absatz  die  Ulzeration,  wobei 
die  Muscularis  mucosae  durchbrochen  wird  und  die  Nekrose  mit  umgebender  Infiltration  bis  in  die 
Submukosa  eindringt.  Der  Geschwürsboden  besteht  aus  einem  zerfallenden  Gewebe  mit  zahlreichen 
einkernigen  und  spärlichen  gelapptkernigen  Zellen.  Die  ersteren  tragen  häufig  den  Typus  von 
Plasmazellen.  Die  innerste  Geschwürsschicht  zeigt  absterbende  Zellen  mit  stark  fädig  ausgezogenen 
Kernformen,  wodurch  der  Vorgang  der  Nekrose  ein  etwas  eigenartiges  Aussehen  bekommt.  Weiter- 
hin finden  sich  in  den  umgebenden  Zonen  große  blasige  Zellen  mit  mattgefärbten  Kernen  von 
sonderbarer,  oft  stark  gekrümmter  Form.  In  diesen  Zellen  liegen  bisweilen  eosinophile  Kugeln, 
die  sowohl  Hyalintröpfchen  wie  einverleibte  Erythrozyten  sein  könnten.  Letztere  liegen  reichlich 
frei  in  der  Nachbarschaft.  Ferner  finden  sich  im  Geschwürsboden  Fibroblasten  mit  auffällig  dichten, 
umhüllenden  Fasernetzen. 

Im  Methylenblaupräparat  zeigt  der  Geschwürsboden  einen  Belag  von  massenhaften  Bak- 
terien, teilweise  Bazillen  der  oben  beschriebenen  Art,  teils  Kokken  von  verschiedener  Dicke,  hier 
und  da  knollige,  an  Oidium  erinnernde  Formen  sowie  Gruppen  von  langen  schwach  färbbaren 
Fadenbazillen.  Von  diesem  Bakteriengemisch  gelangen  nur  wenige  Exemplare  in  das  lebende 
Gewebe.  Hier  werden  sie  zum  Teil  von  Zellen  aufgenommen,  wobei  jene  eigentümlichen  bläschen- 
förmigen Zellen  am  Rande  des  Entzündungsgebietes  die  Hauptrolle  spielen.  Doch  sind  keines- 
wegs alle  bläschenförmigen  Zellen  bazillenhaltig.  Die  fraglichen  Zellen,  die  in  hohem  Maße  an 
MiKULicz’sche  Skleromzellen  erinnern,  enthalten  in  ihren  Vakuolen  besondere  Granula,  aber  kein 
Fett.  Überhaupt  fehlen  Fetttröpfchen  in  der  ganzen  Umgebung  des  Geschwürs.  Die  Granula 
im  Innern  der  hellen  Tropfen  der  Zellen  erweisen  sich  gelegentlich  als  Bazillen  oder  als  körnige 
Bazillenreste;  offenbar  ist  die  Vakuolenbildung  also  die  Folge  der  Phagozytose.  Im  Innern  der 
Blutgefäße  finden  sich  ziemlich  zahlreich  bazillenhaltige  Zellen  sowie  Zellen,  die  kokkenartige 
Körner  einschließen,  auch  in  einem  weiten  Lymphgefäß  wurden  solche  bazillenhaltige  Zellen  in 
Gruppen  vorgefunden. 

Am  Saum  des  nekrotischen  Geschwürsbodens  finden  sich  eigentümliche  kugelförmige  Bak- 
terienhaufen, in  denen  sich  plumpe  Kurzstäbchen  aus  Kokkenformen  zu  entwickeln  scheinen, 
ein  Befund,  wie  er  sich  weiterhin  auch  in  der  Lunge  erheben  ließ.  Die  Gefäßendothelien  des  Ge- 
schwürsbodens sind  überall  in  lebhafter  Wucherung. 

Lunge.  Das  Präparat  eines  broncho -pneumonischen  Herdes  zeigt  stark  erweiterte  Bronchi 
mit  gefäßreicher  Schleimhaut  und  Eiterkörperchen  im  Lumen.  Die  Alveolarinfiltrate  sind  gewöhnlich 
fibrinös,  mit  reichlichen,  meist  sehr  großen  Exsudatzellen  und  Leukozyten.  Viele  der  kleinen  Bronchi 
sind  ulzeriert.  Zwischen  den  Eiterkörperchen  liegen  Bazillen  und  Kokken  in  ihrem  Lumen. 
Vereinzelte  Zellen  ähneln  den  Dickdarmphagozyten.  Aus  den  kleinsten  Bronchien  entwickeln 
sich  zuletzt  abszeßartige  Herde  von  erheblicher  Größe  und  mit  reichlichen  Bakterien.  In  ihrem 
Zentrum  finden  sich  nekrotische  Leukozytenmassen,  die  wiederum  dicke  Bakterienpfröpfe  um- 
schließen. In  Grampräparaten  bilden  diese  Bakterienmassen  eigentümliche  Mischungen  von  Kokken 
und  Bazillen;  das  Zentrum  der  Ballen  enthält  die  Kokken,  die  Peripherie  die  Bazillen.  Die  letzteren 
werden  in  den  am  meisten  peripher  gelegenen  Teilen  fusiform,  auffallend  stark  entwickelt,  mit 
Vakuolen,  feiner  Zuspitzung  der  Enden  oder  mit  endständigen  Körnern.  Manche  Gruppen  lassen 
die  zentralen  Kokkenformen  ganz  vermissen.  In  den  fibrinhaltigen  Alveolen  fehlen  in  Grampräparaten 
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die  Bazillen  fast  ganz,  um  so  massenhafter  treten  sie  in  den  Bronchien  hervor.  Hier  bilden  die 
Bazillenhaufen  Ballen  mit  glasigen  Schollen,  wodurch  sie  Ähnlichkeit  mit  Aktinomyzeskörnern 
bekommen.  Die  Kokken  unterscheiden  sich  in  den  Bronchien  scharf  von  den  Bazillen;  sie  bilden 
oft  typische  Streptokokkenreihen  und  liegen  in  dichten  Haufen. 

Herz.  Seine  Struktur  ist  im  allgemeinen  normal.  Die  Kerne  sind  meist  groß,  zylindrisch, 
die  Längsfibrillen  sehr  stark  hervortretend,  während  die  Querstreifung  undeutlich  ist. 

Das  Pankreas  bietet  eine  deutliche  Atrophie  des  drüsigen  Gewebes  dar.  Die  Läppchen 
sind  auffallend  klein.  Die  Zellen  sind  sehr  klein,  ihr  Protoplasma  ist  dicht  und  schmal.  Die  Langer- 
HANs’schen  Inseln  sind  gut  entwickelt.  In  dem  Schwanz  findet  sich  eine  erbsengroße  dünnwandige 
Zyste  mit  wasserklarem  Inhalt.  Im  übrigen  ist  die  Gesamtstruktur  der  Drüse  normal. 

Die  Leber  zeigt  keine  Azini,  keine  Bindegewebsvermehrung.  Die  Leberzellen  sind  normal 
gebaut,  fettlos  und  vollständig  mit  gelben,  Eisenreaktion  gebenden  Körnchen  überladen.  Die  sehr 
kräftigen  Endothelzellen  (KuPFER’sche  Sternzellen)  treten  durch  auffällige  Überladung  mit 
Formalin-  und  Hämosiderinniederschlägen  hervor.  Die  Formalinniederschläge  sind  oft  deutlich 
kristallinisch  und  erinnern  an  Häminkristalle.  Gallengangsepithelien  sind  normal. 

Das  Knochenmark  läßt  eine  beträchtliche  Eisenspeicherung,  aber  keine  bemerkens- 
werten Regenerations Vorgänge  erkennen. 


Erklärung  der  Tafel  VIII. 

(aus  Justi,  Beiträge  zur  Kenntnis  der  Spru  (Aphthae  tropicae)  1913). 

Die  Zeichnungen  sind  mit  Zeichenapparat  und  Zeiß’schenr  Mikroskop  angefertigt. 

Zunge. 

Fig.  1.  Zungenspitze  vom  Gesunden. 

Fig.  2.  Bei  Spru.  Verdünnung  des  Epithels  und  Tiefensprossung. 

Achr.  Obi.  a 2,  Sucher  Ok.  2,  Vergr.  9. 

Fig.  3.  Die  dünne  oberflächliche  Platte  des  Epithels  von  zahlreichen  Leukozyten  durchsetzt 
und  schichtweise  abgehoben.  Links  ausgedehnte  Nekrose  und  Abhebung  des  Epithels  (Aphthe). 
Stratum  germinativum  sehr  zellreich  und  in  die  Mukosa  vorwuchernd.  Diese  zwischen  den  Papillen 
sehr  zellreich,  rechts  Rundzelleninfiltrat,  links  zahlreiche  Kolloidzellen.  Entwicklung  von  starrem 
Bindegewebe  in  dem  Papillarkörper.  Blutgefäße  der  Mukosa  stark  erweitert.  Gegen  die  Submukosa 
grenzen  sich  die  entzündlichen  Prozesse  scharf  ab.  Einzelne  Züge  von  glatten  Muskelfasern  zwischen 
dem  derben  Bindegewebe  der  Submukosa. 

Apochr.  Obj.  1,16  mm,  Komp.  Ok.  4,  Vergr.  62. 

Ösophagus. 

Fig.  4.  Vom  Gesunden  (Formalinfixierung  unmittelbar  post  mortem). 

Fig.  5.  Bei  Spru.  Ausgedehnter  Schwund  der  oberflächlichen  Epithelschicht  mit  kom- 
pensatorischer zapfenförmiger  Tiefenwucherung  des  Epithels. 

Obj.  a 2,  Komp.  Ok.  3,  Vergr.  27  (auf  zwei  Drittel  verkleinert). 

Magenschleimhaut. 

Fig.  6.  Verbreiterung  der  interglandulären  Papillen  auf  Kosten  ihrer  Höhe,  Einlagerung 
zahlreicher  Plasmazellen.  Gefäße  der  Mukosa  erweitert.  Zahlreiche  Belegzellen  und  reichliche 
Schleimproduktion. 

Apochr.  Obj.  16  mm,  Komp.  Ok.  3. 

Fig.  7.  Drüse  der  Magenschleimhaut  mit  Leukozyten  in  den  Körper  der  Epithelzellen  ein- 
gewandert unter  Verdrängung  der  Kerne.  Links  kleine  Kapillare  mit  Leukozyten.  Lebhafte  Schleim- 
absonderung, Kernteilungsfiguren. 

Apochr.  Obj.  4 mm,  Komp.  Ok.  4. 

Dünndarm. 

Fig.  8.  Vom  Gesunden,  Zotten  schlank  mit  rundlichen  Enden.  Eindruck  der  Weichheit 
und  leichten  Beweglichkeit. 
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Fig.  9.  Bei  Sprue  mit  ihren  verbreiterten  Enden  eine  nahezu  gleichmäßige  Oberfläche  bildend, 
in  die  sich  die  Zwischenzottenräume  wie  Krypten  einsenken.  Eindruck  der  Starre  (die  plattge- 
drückten Formen  sind  vielleicht  durch  den  die  Darmlichtung'  ausfüllenden  Schleimpfropf  entstanden). 

Zeiß  Obi.  AA,  Ok.  3,  Vergr.  73  (auf  die  Hälfte  verkleinert). 

Fig.  10.  Dünndarmzotten  bei  Sprue,  Stroma  durch  Entwicklung  reichlichen  Kollagens 
starr.  Reichliche  Becherzellen,  Kernteilungsfiguren,  kräftig  entwickelte  PANETH’sche  Zellen. 

Apochr.  4 mm,  Komp.  Ok.  Sucher  2,  Vergr.  125. 

Dickdarm. 

Fig.  11  u.  12.  Phagozyten  in  einem  Gefäß  der  Mukosa  mit  Vakuolen  und  zum  Teil  eosin- 
gefärbten  Einschlüssen;  bei  der  Methylenblaufärbung'  treten  wohlerhaltene  und  anscheinend  in 
Verdauung  begriffene  und  zerfallene  Bakterien  hervor. 

Apochr.  Obj.  2 mm,  Komp.  Ok.  2. 

Bakterien  aus 

Fig.  13.  Zunge  a,  Dickdarm  b,  Dünndarm  (in  Schleimmassen  gewuchert)  c,  Speiseröhre  d, 
Magen  e und  Lunge  (Bronchusinhalt)  f. 


Fall  III.  (Van  der  Scheer-Polak  Daniels.) 

Herr  B.,  46  Jahre  alt,  war  26  Jahre  in  Indien,  wo  er  dann  und  wann  an  Malaria  litt.  Vor 
iy2  Jahr  ein  Anfall  von  Schwaizwasserfieber.  Einige  Monate  später  (Juni  1910)  Appetitvermin- 
derung, Gefühl  von  Druck  und  Völle  in  der  Magengegend,  Brennen  im  Magen  und  Ösophagus, 
Aufstoßen  und  Entleerungen  von  dünnen,  hellfarbigen  Stühlen.  Zwei  Monate  später  auf  der  Reise 
nach  Europa  daneben  Zungenbeschwerden,  Zunge  rot  und  schmerzhaft.  Zustand  unverändert 
bis  Nov.  1910,  als  Pat.  mich  konsultierte.  Zunge,  Innenseite  der  Lippen  und  weicher  Gaumen  fleckig 
rot,  schmerzhaft.  Zungenoberfläche  glatt.  Magenstörungen  wie  vorher,  Stuhl  dünn,  schäumend, 
hellfarnig;  mikroskopisch  Fettstuhl  (bei  gemischter  fettarmer  Diät).  Während  der  Behandlung 
allmähliche  Besserung.  Stuhl  1 bis  2 mal  täglich  fest  oder  halbfest;  jedoch  noch  hellfarbig  und  mit 
den  Charakteren  des  Fettstuhles.  Zungen-  und  Magenstörungen  verbessert,  jedoch  mit  wiederholten 
Verschlimmerungen.  Patient  ist  mager.  Hgl. -Gehalt  (30.  Dezember  1910)  85%  (Fleischl).  Innere 
Organe  übrigens  normal,  31.  Dezember  plötzliche  Parese  der  Hals-  und  Beckenmuskeln,  der  sich 
zwei  Tage  später  Parese  der  expiratorischen  Muskeln  und  Erscheinungen  von  Tetanie  hinzugesellen. 
Anfälle  von  Masseterenkrampf  und  typischen  Krämpfen  verschiedener  Vorderarmmuskeln.  Chvos- 
tek’s  und  Trousseau’s  Phänomen  positiv.  Dazu  Anfälle  von  Laryngospasmus,  welche  durch  Trinken 
ausgelöst  werden.  Tod  am  4.  Januar  1911  unter  Erscheinungen  von  Atmungsparese.  Kurz  vor  dem 
Tode  Zunge  noch  schmerzhaft  und  rot;  Speichelfluß  vorhanden. 

Beim  Auftreten  der  Paresen  bewirkte  Einträufeln  einer  Adrenalinlösung  im  Auge  starke 
Mydriasis  (Löwy’s  Reaktion).  Bei  der  Wiederholung  des  Experiments  zwei  Tage  später  Reaktion 
negativ. 

Eine  halbe  Stunde  nach  dem  Tode  wurde  1(4  Liter  10%iger  Formollösung  an  ver- 
schiedenen Stellen  in  die  Bauchhöhle  injiziert.  Acht  Stunden  später  fand  die  Obduktion  statt. 
Die  makroskopische  Untersuchung  ergab  im  wesentlichen  folgendes: 

Zunge  glatt,  Papillae  circumvallatae  klein,  doch  in  normaler  Zahl.  Andere  Papillen  nicht 
sichtbar. 

Ösophagus,  blasse  und  sehr  glatte  Schleimhaut. 

Magen  nicht  dilatiert;  Schleimhaut  normal  gefärbt  mit  normal  dicken  Falten;  macht  sicher 
nicht  den  Eindruck  atrophisch  zu  sein.  Viel  Schleim  an  der  Oberfläche. 

Duodenum.  Auch  hier  sind  die  Schleimhautfalten  gut  erhalten;  die  Schleimhaut  sieht 
normal  granuliert  und  zottig  aus. 

Jejunum.  Hier  ist  die  Schleimhaut  über  große  Strecken  sehr  glatt  und  von  trockenem,  leder- 
artigem Aussehen;  hier  und  da  Falten  sichtbar;  diese  liegen  fast  alle  in  der  Nähe  von  den  Stellen, 
wo  sich  sonst  die  großen  Lymphfollikel  befinden,  Solitärfollikel  nicht  sichtbar. 

Die  Darmwand  ist  blaß,  dünn  und  durchscheinend. 

Mense,  Handbuch  der  TropenUiankheiten,  2.  Aufl.  III. 
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Ile  um.  Die  Schleimhautfalten  sind  geringer  an  Zahl;  Wand  dünn  und  durchscheinend. 

Zökum.  Die  blasse  und  ziemlich  trockene  Schleimhaut  ist  hier  mehr  gerunzelt.  Pro- 
cessus vermiformis  und  Mesenteriolum  appendicis  ohne  Veränderungen. 

Dickdarm.  Schleimhaut  weniger  glatt  als  im  Dünndarm.  Die  Wand  ist  ziemlich  dünn. 
Die  blasse  Schleimhaut  ist  schleimig  und  feucht.  S Romanuni  stark  zusammengezogen.  Milz 
130  g ohne  charakteristische  Veränderungen.  Pankreas  blaß.  Leber  1710  g,  fest  mit  normaler 
Kapsel.  Die  Schnittfläche  zeigt  eine  leichte  Muskatnußzeichnung.  Nieren  ohne  auffällige  Ab- 
weichungen. Nebennieren  blaß,  von  normaler  Größe  und  Konsistenz  mit  deutlicher  Zeichnung. 

Glandula  thyreoidea  klein.  Übrige  Organe  ohne  erwähnenswerte  Veränderungen. 

Mikroskopische  Untersu chu  ng . 

Zunge.  Die  Papillarkörper  sind  gut  entwickelt;  die  Papillae  foliatae  hingegen  prominieren 
nicht,  fließen  an  der  Oberfläche  zusammen,  wodurch  letztere  keine  deutliche  Einbuchtung  zeigt. 
Der  Papillärkörper  selbst  scheint  sich  nach  der  Tiefe  mehr  entwickelt  zu  haben ; das  Rete  Malpighi 
ist  nahe  der  Oberfläche  sehr  verdünnt,  hier  und  da  sogar  verschwunden.  Wo  dies  der  Fall  ist,  sieht 
man  keine  Zeichen  von  stattgefundener  Blutung,  so  daß  an  die  Möglichkeit  gedacht  werden  soll, 
daß  hier  Artefakte  vorliegen.  Nur  mit  großer  Mühe  gelingt  es  hier  und  da  Geschmackskörperchen 
zu  finden.  Die  Zellen  der  Mukosa  sind  von  ungleicher  Größe  und  Form.  Diese  Unregelmäßigkeit 
ist  mehr  ausgesprochen  als  bei  normalen  Zungen.  Submukosa  wenig  zellig  infiltriert.  Kein  Narben- 
gewebe. Das  adenoide  Gewebe  sehr  sparsam  entwickelt.  In  der  Mukosa  selbst  findet 
man  nur  vereinzelte  polynukleäre  Leukozyten  und  Plasmazellen,  keine  Kolloidkörperchen. 
Schleim-  und  Eiweißdrüsen,  sowie  Muskelgewebe  normal. 

Bazillen  findet  man  nirgends  in  die  Mukosa  hineingedrungen. 

Glandulae  submaxillares  normal. 

Ösophagus.  An  der  Oberfläche  besteht  das  Pflasterepithel  aus  einigen  wenigen  Schichten 
mit  sparsamen  keratohyalinen  Körperchen.  Die  Papillen  der  Submukosa  sind  deutlich  und  regel- 
mäßig geformt;  die  Mukosa  erstreckt  sich  in  einer  geraden  Linie  darüber.  Äußerst  wenig  Rund- 
zellen unter  der  Mukosa.  Keine  Ulzera.  Keine  Bakterien. 

Magen.  Im  Fundus  verhalten  sich  die  Beleg-  und  Hauptzellen  vollkommen  normal;  auch 
die  Foveolae  gastricae  zeigen  nichts  Abnormes.  An  dem  Oberflächenepithel  sieht  man  starke 
Schwellung  und  Verschleimung.  Auch  in  den  Lumina  befindet  sich  viel  Schleim.  In  den  Interstitiell 
nur  wenig  lymphoides  Gewebe;  auch  Lymphfollikeln  werden  nur  sparsam  angetroffen . Keine 
Kolloidkörperchen.  Muscularis  mucosae  et  submucosae  normal,  keine  Bakterien. 

Auch  die  Schnitte  durch  den  Pylorusteil  zeigen  normalen  Bau  und  normale,  gegenseitige 
Verteilung  der  Drüsenschläuche;  lymphoides  Gewebe  subnormal  anwesend,  jedoch  mehr  als  im 
Fundus.  Die  Verschleimung  des  Epithels  ist  außerordentlich  stark.  Blutfüllung  normal. 

Peritoneum.  Die  Kerne  der  Zellen  treten  sehr  deutlich  hervor. 

Duodenum.  Dieser  Teil  ist  weniger  gut  konserviert  als  der  Rest,  wodurch  das  Oberflächen- 
epithel losgelassen  hat.  Die  Zotten  sind  niedrig.  Die  tiefen  Schichten  samt  ihren  Drüsen  zeigen 
nichts  Abnormes.  Lymphozyten  in  normaler  Menge  sichtbar. 

Jejunum.  Auch  hier  sind  die  Zotten  klein.  Das  Epithel  an  der  Oberfläche  zeigt  sehr  viele 
Becherzellen  mit  Schleim,  indem  die  Interstitien  mit  Lymphozyten  übersät  sind.  Anhäufungen 
derselben  zu  Follikeln  gibt  es  jedoch  nicht.  Keine  Kolloidkörperchen. 

Die  übrigen  Schichten  normal. 

Ileum.  Hier  ist  das  Gewebe  etwas  ärmer  an  Drüsen,  wodurch  das  interstitielle  Gewebe  den 
Lymphozyten  mehr  Raum  bietet;  Anhäufungen  derselben  zu  Follikeln  werden  jedoch  vermißt; 
die  Solitärfollikel  sind  nur  dürftig  entwickelt.  Die  PEYER’schen  Plaques  sind  sehr  atrophisch. 
Das  Epithel  ist  in  den  gut  konservierten  Teilen  schon  nachweisbar.  Becherzellen  werden  wieder 
in  großer  Menge  angetroffen. 

Zökum.  Schleimhaut  mit  vielen  Becherzellen.  Blutgefäße  stark  gefüllt.  Übrigens  normal. 

Appendix  arm  an  Lymphozyten  und  Lymphfollikeln.  Viele  Becherzellen.  Weiter  keine 
Veränderungen. 

Colon  transversum  und  descendens.  Sehr  blutreich.  Epithel  normal.  Keine  besondere 
Verschleimung.  In  der  Submukosa  auffallend  wenig  Lymphozyten. 

Flexura  sigmoidea.  Weniger  Becherzellen  als  im  übrigen  Darm.  Submukosa  blutreich, 
jedoch  arm  an  Lymphozyten. 
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Rektum,  derselbe  Befund,  aber  stärkere  Verschleimung. 

Leber.  An  der  Peripherie  derLobuli  Fettkörnchen  in  zu  großer  Menge  nachweisbar.  Übrigens 
kein  Abnormes. 

Milz,  Pankreas,  Nieren,  Nebennieren,  Glandula  thyreoidea  normal. 

Intramesenteriale  und  retroperitoneale  Lymphdrüsen  atrophisch. 

Fall  IV.  (Van  der  Scheer-Polak  Daniels.) 

Herr  V.,  war  25  Jahre  bis  zum  46jährigen  Alter  in  Indien.  Hier  niemals  ernstlich  krank. 
Seit  1896  in  Europa;  auch  hier  längere  Zeit  gesund,  allein  regelmäßig  breiige  Stuhlentleerungen, 
mit  ziemlich  viel  Gas,  jedoch  schmerzlos.  Verträgt  alle  Speisen;  keine  Gewichtsabnahme  bis  in 
1905  als  der  Stuhl  diarrhöisch  wurde  und  er  in  6 Monaten  i 15  kg  an  Gewicht  verlor.  Der  Stuhl, 
erwies  sich  hellfarbig;  typischer  Fettstuhl.  Durch  Milchdiät  mit  Erdbeeren  schnelle  Erholung, 
Stuhl  ziemlich  fest,  jedoch  immer  noch  hellfarbig  und  mit  vielen  Fettseifen  und  Fettsäurenadeln. 
Gewinnt  sein  früheres  Gewicht  schnell  wieder.  Seitdem  jedoch  jeden  Winter  Verschlechterung 
und  Gewichtsabnahme  von  4 — 6 kg,  jeden  Sommer  unter  dem  Gebrauch  von  vielen  Erdbeeren 
immer  wieder  schnelle  Erholung  bis  1909,  wo  sich  Magenbeschwerden  zeigten  (Sodbrennen,  Auf- 
stoßen), Mageninhalt  nach  Probefrühstück  = Ges.-Ac.  40,  freie  Salzsäure  18.  Jetzt  auch  leichte 
Zungen beschwerden ; Zunge  bläulich  rot;  Papillen  an  der  Oberfläche  verkürzt;  Spitze  rot,  leicht 
brennend.  Keine  umschriebene  Aphthaeflecke.  Absolute  Le  berdämpfung  in  der  Axillar  linie  9cm  hoch; 
Leberrand  hart  und  stumpf.  Übrigens  normal.  Durch  diätetische  Behandlung  Zustand  fortwährend 
ziemlich  befriedigend,  bis  im  Winter  von  1909  erst  eine  Pneumonie,  dann  eine  Gallenblasenentzündung 
mit  Ikterus  (Cholelithiasis)  durchgemacht  wurden.  Nachher  niemals  wieder  so  gute  Erholung  wie 
vorher  bis  Ende  1910  sich  allmählich  progressive  Anämie  entwickelte,  wobei  der  Hgl.-Gehalt  bis  17% 
die  Zahl  der  r.  Blk.  bis  auf  694  000  heruntergingen  und  der  Patient  im  Januar  1911  seinem 
Leiden  erlag. 

Vierzig  Minuten  nach  dem  Tode  wurden  ungefähr  l^iger  Liter  10%  Formollösung  in  die 
Bauchhöhle  injiziert.  Die  Obduktion  fand  12  Stunden  nachher  statt. 

Makroskopische  Untersuchung. 

In  der  Mundhöhle  Schleim  und  geronnenes  Blut. 

Zunge  an  der  Spitze  glatt;  am  Zungenrücken  gut  erhaltene  Papillen  sichtbar. 

Ösophagus  scheint  ein  wenig  mehr  Glanz  zu  haben  als  normal. 

Magen  normal. 

Darm  etwas  dünn,  übrigens  normal. 

Leber  sehr  klein;  Gewicht  670  g,  blaß,  höckerige  Oberfläche;  das  Gewebe  knirscht  beim 
Durchschneiden;  die  Schnittfläche  erscheint  ebenfalls  höckerig;  Zeichnung  wenig  ausgesprochen. 
Gewebe  blaß;  Venen  blutarm. 

Pankreas  150  g,  blaß,  übrigens  normal.  Milz,  Gewicht  200  g.  Nieren  ohne  auffallende 
Abweichungen.  Nebennieren  durch  Fäulnis  verändert.  Glandula  thyreoidea  normal.  Übrige 
Organe  ohne  erwähnenswerte  Veränderungen. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

Zunge.  Die  Papillärkörper  sind  nach  der  Tiefe  zu  stark  entwickelt,  die  Papillae  foliatae 
prominieren  jedoch  nicht.  Die  Epithelbekleidung,  obgleich  schwach  entwickelt,  jedoch  viel  stärker 
als  in  Fall  III.  Die  Riffzellen  sind  regelmäßiger.  Sehr  wenig  adenoides  Gewebe.  Keine  ent- 
zündliche Infiltration.  Keine  Kolloidkörperchen.  Keine  Atrophie  der  Zungenmuskeln.  Kein 
Narbengewebe  in  der  Submukosa.  Keine  Bakterien  im  Gewebe. 

Geringe  Rundzelleninfiltration  in  der  Submukosa.  Keine  Geschmackskörperchen  auf- 
findbar. 

Glandulae  su bmaxillares  normal. 

Ösophagus.  Das  Schleimhautepithel  stark  geschwollen.  Keine  Atrophie  des  Epithels. 
Sehr  geringe  Rundzelleninfiltration  unter  der  Mukosa.  Submukosa  und  Muskeln  normal.  Keine 
Ulzera.  Keine  Bakterien. 

Magen.  Drüsen  und  Drüsenzellen  im  Fundus  normal.  Das  interstitielle  Gewebe  arm  an 
Follikulärgewebe.  Äußerst  wenig  Lymphozyten  zwischen  den  Drüsenzellen  nachweisbar.  Wenig 
Andeutung  von  Verschleimung.  Auch  der  Pylorusteil  sehr  arm  an  lymphoidem  Gewebe.  Übrigens 
vollkommen  normal  u.  A.:  Keine  Schwellung  des  Epithels,  keine  Kolloidkörperchen,  keine 
Bakterien. 
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Duodenum.  Epithel  hier  gut  erhalten;  einzelne  Becherzellen,  Submukosa,  Bruxner- 
sche  Drüsen,  Muscularis  mucosae  und  Muskularis  normal.  Die  Zotten  sind  länger  und  schlanker 
als  in  Fall  III. 

Jejunum.  Zotten  normal  und  schlank.  Viele  Becherzellen  jedoch  keine  Verschleimung. 
Kein  Follikulärgewebe,  wohl  hier  und  da  Lymphozyten.  Die  anderen  Schichten  normal. 

Ileum.  Sehr  schön  erhaltene  Drüsen.  Die  Wand  ist  dicker  als  im  vorigen  Fall.  Becherzellen 
sehr  gering  an  Zahl.  PEYER’sche  Plaques  nicht  geschwollen,  auch  nicht  atrophiert. 

Processus  vermiformis  normal. 

Kolon.  Durch  ungenügende  Fixation  ist  kein  Urteil  über  die  Anwesenheit  von  Becherzellen 
abzugeben.  Lymphozyten  in  größerer  Menge  als  in  Fall  III.  Übrigens  normal. 

S Romanum  und  Rektum.  Die  Schleimhautfalten  sind  weniger  ausgesprochen  als  im 
vorigen  Fall;  die  Zahl  der  Lymphozyten  ist  größer.  Becherzellen  deutlich,  aber  nur  wenig  Schleim. 

Pankreas.  Die  Glomeruli  sind  nicht  deutlich  ausgesprochen;  der  azinöse  Bau  hat  hier  und 
da  seine  typische  Regelmäßigkeit  eingebüßt;  die  Zellen  liegen  dort  mehr  balkenförmig  geordnet. 

Milz.  Viel  Stützgewebe,  wenig  Pulpa;  stark  gefüllte  Blutgefäße. 

Leber.  Viel  Bindegewebe  mit  Rundzelleninfiltration  an  der  Peripherie  der  Lobuli.  Neu- 
bildung von  kleinen  Gallen-  und  Pseudogallengängen.  Hier  liegt  das  typische  Bild  der  annulären 
Zirrhosis  vor. 

Glandula  thyreoidea,  Nieren  normal. 

Epikrise.  Wenn  wir  die  liier  mitgeteilten  Fälle  überblicken,  so  nimmt  der 
erste  eine  Sonderstellung  ein.  Zeitlebens  waren  einzelne  sprueähnliclie  Erscheinungen 
beobachtet  worden;  ob  typische  Sprue  vorlag,  lehrt  die  Krankengeschichte  jedoch 
nicht,  weil  der  Kranke  erst  sehr  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  in  Behandlung  kam.  Bei 
der  Obduktion  wurde  eine  über  die  ganze  Länge  des  Intestinaltrakt  us  ausgedehnte 
Rundzelleninfiltration  angetroffen,  die  als  Entzündungserscheinung  gedeutet  wurde; 
im  Ileum  befanden  sich  sonst  für  Sprue  ungewöhnliche  Ulzerationen,  wovon  eine 
perforiert  war,  ein  auch  sonst  bei  Sprue  nicht  beobachtetes  Ereignis.  Obgleich  der 
Zusammenhang  dieses  Falles  mit  typischer  Sprue  also  nicht  feststeht,  wurde  er 
doch  mitgeteilt,  weil  er,  in  Abwartung  von  späteren  vergleichenden  Untersuchungen, 
immerhin  einen  Beitrag  zur  Histologie  von  sprueähnlichen  Krankheiten  bietet. 

Bei  den  drei  anderen,  wovon  zwei  von  Tropenärzten  als  Aphthae  tropicae, 
der  dritte  jahrelang  als  Diarrhoea  alba  diagnostiziert  wurden,  ergaben  II  und  III 
die  größte  Übereinstimmung,  was  den  Veränderungen  an  der  Zunge  sowie  einzelnen 
derjenigen  des  Magendarmkanals  betrifft  (Schrumpfung  der  Zotten,  geringe  Entwick- 
lung des  Follikulärgewebes  im  Magen,  viele  Becherzellen,  auffällige  Verschleimung). 
In  Fall  III  fiel  der  starke  Schwund  des  follikulären  Gewebes  auch  am  übrigen  Darm 
auf,  wovon  in  Fall  II  nichts  gesagt  wird.  Die  in  diesem  Fall  gefundene  Ulzera  im 
Dickdarm  wurden  von  Justi  „offenbar  frisch  entstandene“  genannt  und  dürften 
deshalb  als  sekundäre  Erscheinung  gedeutet  werden,  indem  dies  m.  E.  auch  den 
Lungenveränderungen  gilt,  zumal  sie  sonst  bei  Sprue  nicht  vorzukommen  pflegen. 

In  Fall  IV  sind  die  Zotten  von  normaler  Größe;  das  Follikulärgewebe  ist  weniger 
stark  an  Ausdehnung  reduziert;  die  Veränderungen  an  der  Zunge,  obgleich  typisch 
an  der  Spitze,  sind,  besonders  nach  dem  Zungenrücken  zu,  weniger  intensiv.  Auch 
die  Neigung  zur  Verschleimung  ist  weniger  ausgesprochen. 

Als  einen  wichtigen,  sei  es  auch  negativen  Befund  möchten  wir  dazu  mit  Justi 
hervorheben,  daß  der  bisher  stets  behauptete  Schwund  der  Epithelbekleidung  des 
Darmkanals,  die  Psilosis  mucosae,  die  in  allen  Abhandlungen,  Vorträgen  und  in  den 
Lehrbüchern  den  Kernpunkt  der  pathologischen  Anatomie  bildet,  in  Wirklichkeit 
nicht  existiert.  Die  bisherigen  Vorstellungen  über  das  Wesen  der  Sprue  müssen 
demnach  ähnlich  wie  es  mit  der  perniziösen  Anämie  geschehen  ist,  über  Bord  ge- 
worfen werden. 
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Nebst  allen  diesen  Übereinstimmungen  gibt  es  aber  zwischen  den  von  Beneke- 
Justi  und  von  uns  beobachteten  Fällen  auch  wichtige  Unterschiede. 

Indem  namentlich  Entzündungserscheinungen  im  Fall  II  in  unverkennbarer 
Weise  vorhanden  waren  und  hier  und  da  (Zunge,  Darm)  sogar  zur  Bildung  mehr 
wenig  festen  Bindegewebes  geführt  hatten,  fehlten  dieselben  in  den  Fällen  III  und  IV, 
oder  waren  kaum  angedeutet.1) 

Ebenso  war  dies  der  Fall  mit  den  Kolloidzellen,  die  Justi  erwähnt  und  deren 
Entstehung  von  ihm  wohl  mit  Recht  mit  der  Entzündung  in  Zusammenhang  gebracht 
wurde,  wovon  bei  uns  keine  Spur  vorhanden  war.  Was  endlich  Fall  IV  betrifft,  so 
waren  hier  die  Zotten  sogar  von  normaler  Größe.  Auch  das  Follikulärgewebe  war 
weniger  an  Ausdehnung  reduziert,  indem  die  Veränderungen  an  der  Zunge,  obgleich 
typisch  an  der  Spitze,  besonders  nach  dem  Zungenrücken  zu,  sich  weniger  intensiv 
zeigten. 

Justi  meint,  daß  die  Herabsetzung  der  Funktion  sich  — in  histologischer 
Hinsicht  — ergibt  aus  den  Veränderungen  des  Stromas  der  Zotten;  das  entzündliche 
Exsudat,  weiterhin  die  Entwicklung  von  Bindegewebe,  sei  der  Bewegung  von  Blut 
und  Lymphe  und  der  Sekretion  der  Säfte  und  der  Aufsaugung  der  Nährstoffe  hinder- 
lich. Hier  ist  seiner  Ansicht  nach  der  springende  Punkt  der  pathologischen  Physio- 
logie der  Sprue. 

Wenn  alle  Fälle  von  Sprue  die  von  ihm  konstatierten  histologischen  Verän- 
derungen auf  wiesen,  so  könnten  seiner  Auffassung  gegenüber  wohl  keine  wichtigen 
Gründe  angeführt  werden. 

Betrachten  wir  aber  die  von  uns  in  den  Fällen  III  und  IV  erhobenen  Befunde 
im  Zusammenhang  mit  dem  Verlauf  und  der  Schwere  der  Krankheitserscheinungen, 
so  erscheint  eine  gewisse  Skepsis  ihr  gegenüber  sicher  berechtigt. 

In  Fall  III  bestand  die  Krankheit  2 Jahre  lang.  Die  Erscheinungen  von  Sprue 
waren  in  typischer  Weise  ausgeprägt.  Die  Behandlung  war  schwierig.  Ungeachtet 
strenger  diätetischer  Maßnahmen  gelang  es  nicht,  wie  sonst  in  so  vielen  Fällen,  die 
in  dem  Vordergrund  stehenden  Zungen-  und  Darmerscheinungen  in  befriedigender 
Weise  zum  Rückgang  zu  bringen.  Der  Kranke  war  stark  abgemagert  und  starb 
an  einer,  bisweilen  bei  Sprue  und  sonst  auch  bei  anderen  ernsten  Darmkrankheiten 
dann  und  wann  beobachteten  schweren  Komplikation,  der  Tetanie.  Als  ein  leichter 
Fall  kann  er  also  allerdings  nicht  gedeutet  werden.  Und  dennoch  vermissen  wir 
bei  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  des  Verdauungstraktus  Erschei- 
nungen, welche  die  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen  in  befriedigender  Weise 
erklären  könnten. 

Nicht  weniger  lehrreich  ist  auch  unser  Fall  IV.  Der  vor  14  Jahren  aus  Indien 
zurückgekehrte  Patient  hatte  seitdem  immer  breiige  Entleerungen,  welche  sich 
bei  der  Untersuchung,  6 Jahre  vor  seinem  Tode,  schon  als  Fettstühle  erwiesen  (Diarrhoea 
alba).  Erst  4 Jahre  nachher  zeigten  sich  Zungenbeschwerden.  Der  Kranke  starb, 
bei  gutem  Ernährungszustände  an  einer  bei  Sprue  vielfach  beobachteten  Kompli- 
kation, der  perniziösen  Anämie. 

Bei  der  stattfindenden  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  finden  sich 
an  der  Zunge  ähnliche  Veränderungen  als  im  vorher  sezierten  Falle  III,  nur  weniger 
ausgedehnt.  Außer  einer  zu  geringen  Entwicklung  des  Follikulärgewebes  werden  im 
Magen  und  Darm  jedoch  keine  nennenswerten  Veränderungen  gefunden. 

Obgleich  die  Zahl  der  Obduktionen  von  Sprue  zu  gering  ist,  um  aus  jenen 

*)  Weil  Herr  Prof.  Beneke  so  freundlich  war,  uns  in  die  Gelegenheit  zu  versetzen, 
Kenntnis  von  seinen  mikroskopischen  Präparaten  zu  nehmen,  so  konnten  wir  uns  persönlich  von 
den  Unterschieden  überzeugen,  welche  die  seinigen  den  unsrigen  gegenüber  darboten.  Wir 
sprechen  ihm  hier  dafür  unseren  verbindlichsten  Dank  aus. 
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Ergebnissen  weittragende  Schlußfolgerungen  zu  ziehen,  so  beweisen  diese  doch 
schon  zur  Genüge,  daß  bei  Sprue  und  sprueähnlichen  Krankheiten  (Diarrhoea  alba) 
längere  Zeit  typische  Darmstörungen  bestehen  und  sich  im  weiteren  Verlaufe  Sprue- 
komplikationen daranschließen,  und  den  Tod  des  Kranken  herbeiführen  können 
ohne  daß  sich  die  von  Beneke-Justi  beschriebenen  Veränderungen  im  Darme  ent- 
wickelt haben.  Diese  Tatsachen  zwingen  uns,  mit  der  Möglichkeit  Rechnung  zu 
halten,  daß  jene  Veränderungen  sich  sekundär  entwickeln,  wie  ich  eine  ähnliche 
Auffassung  in  der  ersten  Auflage  dieses  Handbuches  auch  für  die  Entstehung  der 
Munderscheinungen  bereits  verteidigt  habe. 

Bei  der  klinischen  Beschreibung  dieser  Krankheiten  werden  wir  wiederholt 
die  Gelegenheit  haben,  darauf  hinzuweisen,  wie  die  an  der  Zunge  beobachteten  Ver- 
änderungen in  ihrem  Entstehen  und  Verschwinden  in  hohem  Maße  sich  vom  Charakter 
der  Stühle  und  von  der  Entleerung  des  Darmes  abhängig  zeigen,  deshalb  den  Ein- 
druck machen,  die  Folge  von  enterogener  Intoxikation  zu  sein. 

Nun  ist  es  wohl  auffallend,  daß  Justi,  obgleich  er  geneigt  ist,  lokalen  (bak- 
teriellen) Einflüssen  bei  der  Entstehung  jener  Veränderungen  die  Hauptrolle  zuzu- 
schreiben, doch  bei  der  Zusammenfassung  seiner  mikroskopischen  Befunde  (S.  21 
seiner  Abhandlung)  auf  die  Ähnlichkeit  hin  weist  zwischen  den  von  ihm  erwähnten 
Zungen  Veränderungen  und  den  „chronischen  Hyperämien  mit  dünnen  Epithel- 
bedeckungen, die  in  der  Haut  bei  chronisch  nervösen  Störungen,  vor  allem  z.  B. 
im  Anschluß  an  Herpes  Zoster,  Vorkommen  und  Jahrzehnte  hindurch  bestehen  können, 
wobei  ganz  allmählich  Verdickungen  des  Papillärkörpers  und  Glanzhaut  sich  ent- 
wickeln“, ein  Vorgang  also,  welcher  wohl  auf  die  Wirkungen  endogener  Einflüsse 
zurückgeführt  werden  dürfte. 

Wenn  wir  hier  die  Folgen  enterogener  Intoxikation  mit  endogenen  Wirkungen 
auf  eine  Linie  stellen,  so  dürfte  diese  Vorstellung  insoweit  keine  fehlerhafte  sein, 
als  wir  damit  andeuten  wollen,  daß  die  hypothetischen  Intoxikationsprodukte  ihre 
schädliche  Wirkung  auf  verschiedene  Teile  des  Darmkanals  ausiiben  können,  ent- 
weder direkt  nach  ihrer  Aufnahme  ins  Blut  oder  indirekt,  wie  wir  dies  von  den 
anaphylaktischen  Diarrhoen  wissen,  wo  beim  intermediären  Stoffwechsel  entstehende 
Zwischenprodukte  als  die  schädlichen  Agentia  angesehen  werden. 

Wenn  nun  einmal  die  Möglichkeit  zugegeben  werden  möchte,  daß  die  Zungen- 
erscheinungen nicht  primäre  Erscheinungen  sind  der  Anomalie,  welche  wir  in  ihrem 
Gesamtwesen  als  Sprue  andeuten,  so  steht  nichts  im  Wege,  um  auch  bei  der  Inter- 
pretation der  weiteren  von  Justi  hervorgehobenen  pathologisch-anatomischen  Er- 
scheinungen am  Verdauungstraktus  an  die  Möglichkeit  eines  ähnlichen  Zusammen- 
hangs zu  denken.  Für  den  Ösophagus  geht  dies  schon  hervor  aus  dem  Charakter 
der  gefundenen  Veränderungen,  die  in  vielen  Punkten  mit  dem  der  Zunge  überein- 
stimmt. Für  den  Magen  ist  Justi  selbst  geneigt  an  die  Wirkung  von  Giftstoffen 
zu  denken,  „die  — vielleicht  erst  während  des  sekundären  Darmkatarrhs  — re- 
sorbiert, im  Magen  abgeschieden  werden“  (Seite  23  1.  c.).  Und  weil  auch  der  Darm 
bei  allgemeiner  Vergiftung  öfters  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  so  besteht  auch 
hier  kein  Grund,  um  a priori  die  Möglichkeit,  daß  auch  hier  ein  ähnlicher  Kausal- 
nexus besteht,  ohne  mehr  abzulehnen. 

Daß  schließlich  das  pa  thologisch -anatomische  Bild  der  Sprue  noch  verwickelter 
werden  kann,  dadurch,  daß  sonst  harmlose  Darmbakterien  in  das  an  Widerstands- 
fähigkeit eingebüßte  Gewebe  hineindringen  und  pathologische  Bedeutung  erhalten 
können,  geht  aus  dem,  was  wir  sonst  in  der  Pathologie  beobachten,  ohne  weiteres 
hervor.  In  diesem  Sinne  möchten  wir  denn  auch  den  gelegentlichen  Befund  von 
Dickdarmgeschwüren  und  Lungenherden  deuten,  letztere  um  so  mehr  deshalb,  weil 
ihr  Vorkommen  in  der  Literatur  über  Sprue  sonst  nirgends  erwähnt  wird. 
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Immerhin  liefern  die  von  Beneke-Justi  publizierten  Ergebnisse  einen  be- 
deutungsvollen Beitrag  für  unsere  Kenntnis  der  Organ  Veränderungen,  welche  in- 
folge der  Spruekrankheit  auftreten  können  und  ihre  schwierige  Heilung  in  fort- 
geschrittenen Fällen  erklären.  Weder  die  von  ihnen,  noch  die  von  uns  selbst  ge- 
fundenen Veränderungen  am  Darme  sind  jedoch  imstande,  uns  positive  Anhalts- 
punkte für  die  Deutung  des  primären  Charakters  der  Sprue  zu  liefern.  Eine  Stütze 
für  die  von  allen  bisherigen  Autoren  zu  willkürlich  vertretene  Ansicht,  Sprue 
sei  eine  Infektionskrankheit,  sind  unsere  Obduktionsergebnisse  sogar  nicht  imstande 
zu  liefern.  Bei  uns  nirgends  eine  Spur  von  in  das  Gewebe  eindringenden  Krankheits- 
erregern, nirgends  auch  irgendwelche  Reaktionserscheinungen  gegen  das  Eindringen 
unsichtbarer  Lebewesen.  Vielmehr  hingegen  eine  durch  unbekannte  Ursachen  hervor- 
gerufene Neigung  zu  Atrophie  von  lymphoidem  Gewebe,  zu  gleicher  Zeit  hier 
und  da  eine  Neigung  zur  Atrophie  an  anderen  Teilen  des  Verdauungstraktus  (Zunge, 
Zotten),  wie  wir  dies  in  diesem  Kapitel  bereits  angedeutet  haben. 

Auch  die  Untersuchung  der  großen  Verdauungsdrüsen  hat  keine  bestimmte  An- 
haltspunkte für  die  einheitliche  Aufklärung  der  primären  Ursache  der  bei  Sprue  in  den 
Vordergrund  tretenden  Verdauungsstörungen  liefern  können.  Bei  Justi  ergab  sich  für 
das  Pankreas  und  die  Leber  ein  mäßiger  Zustand  von  Atrophie,  „der  offenbar  nur  der 
allgemeinen  Abmagerung  des  Körpers  (Inanitionsschwuncl)  entsprach;  eine  spezifische 
Veränderung,  die  etwa  auf  eine  besondere  und  frühzeitige  Abnahme  der  spezifischen 
Funktionen  hin  weisen  würde,  fehlt“  (S.  25  1.  c.).  In  unserem  Fall  III  war  das  Pankreas 
normal  und  zeigte  die  Leber  nur  an  der  Peripherie  der  Lobuli  Fettkömchen  in  zu 
großer  Menge,  indem  in  Fall  IV  die  Leber  das  typische  Bild  der  annulären  Zirrhosis 
zeigte  und  das  Pankreas  nur  geringfügige  Veränderungen  clarbot.  Weil  bei  Krank- 
heiten anderer  Drüsen  mit  interner  Sekretion  (Schilddrüse,  Nebennieren)  dann  und 
wann  Darmstörungen,  welche  sogar  mit  erhöhtem  Fettverluste  aus  dem  Darm  ver- 
gesellschaftet sein  können,  beschrieben  worden  sind  (Ad.  Schmidt,  Salomon,Falta  u.a.) 
wurden  auch  diese  histologisch  untersucht,  jedoch  mit  negativem  Resultate. 

Ätiologie  und  Vorkommen. 

Die  tropischen  Aphthen  kommen  sowohl  bei  in  den  Tropen  eingewanderten 
Europäern  als  auch  bei  daselbst  geborenen  Weißen  (sog.  Kreolen)  und  Misch- 
lingen der  weißen  und  farbigen  Rasse  vor. 

Letztere  ist  nicht  immun,  was  nach  den  Angaben  von  van  der  Burg  sowohl 
für  die  malaiische  Rasse  wie  für  die  chinesische  gilt.  Demgegenüber  behauptete 
Manson  in  1880  sie  in  Hongkong  niemals  bei  Eingeborenen  angetroffen  zu  haben. 
Immerhin  zeigen  Malaien  eine  viel  geringere  Neigung  zur  Erkrankung  als  die  in 
Indien  eingewanderte  Bevölkerung.  So  berechnete  van  der  Burg  aus  den  Armee- 
statistiken über  34  Jahre  (bis  1885),  daß  1420  Europäer  erkrankten  gegen  196 
Farbige,  was  mit  Rücksicht  auf  die  Zahl,  in  welcher  letztere  vertreten  sind,  eine 
mindestens  7mal  geringere  Disposition  für  sie  bedeuten  würde.  Aus  den  von  1890  bis 
1900  veröffentlichten  statistischen  Tabellen  entnehme  ich  für  die  Gesamtzahl  der 
Erkrankten  die  bezüglichen  Ziffern  71  und  2,  bei  einer  für  die  dunkle  Rasse  ungefähr 
33%  höheren  Zahlstärke.  Demgegenüber  dürfte  es  nicht  ohne  Interesse  sein,  zu  er- 
fahren, daß,  wie  Buchanan  mitteilt,  die  Empfänglichkeit  der  Eingeborenen  in 

Britisch-Indien  für  die  sog.  Diarrhoea  alba  eine  sehr  bedeutende  ist. 

© 

Bosch  und  van  der  Burg  meinen,  daß  das  weibliche  Geschlecht  weit  höher  gefährdet 
sei  als  das  männliche.  Ersterer  behauptete  außerdem,  daß  Schwangere  in  dem  Maße  prädisponiert 
seien,  daß  sogar  der  achte  Teil  derselben  von  der  Krankheit  befallen  würde. 

Dies  ist  entschieden  übertrieben,  was  allein  schon  aus  der  Tatsache  hervorgeht,  daß  das 
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am  meisten  bevorzugte  Alter  weniger  in  der  Blütezeit  der  Frau,  als  vielmehr  jenseits  des  Klimak- 
teriums gelegen  ist.  In  späteren  Beobachtungen  scheint  überhaupt  von  der  größeren  Disposition 
des  Weibes  wenig  mehr  bemerkbar  zu  sein.  So  finden  wir  zum  Beispiel  unter  21  Fällen  von  Psilosis 
linguae  et  intestinarum,  welche  von  Thin  beschrieben  worden  sind,  21  männliche  Patienten  gegen 
nur  eine  weibliche,  während  die  in  den  letzten  13  Jahren  von  mir  beobachteten  71  Fälle  von  Aphthae 
tropicae  auf  50  männliche  und  21  weibliche,  und  15  Fälle  von  Diarrhoea  alba  auf  10  männliche 
und  5 weibliche  Patienten  verteilt  sind. 

Unter  allen  Autoren  herrscht  Übereinstimmung  in  der  Angabe,  daß  das  mehr 
vorgeschrittene  Lebensalter  die  größte  Disposition  zeigt  und  Kinder  meist  verschont 
bleiben.  Weil  aber  zu  gleicher  Zeit  der  Dauer  des  Aufenthalts  in  den  Tropen  ein  großer 
Einfluß  zugemutet  wird  und  dieser  mit  der  Zunahme  des  Alters  gewöhnlich  ebenfalls 
sich  steigert,  so  ist  es  unmöglich,  diese  zwei  Faktoren  immer  voneinander  zu  trennen. 
Ein  Umstand,  welcher  die  genaue  Abschätzung  dieser  Faktoren  weiter  noch  erschwert, 
ist  die  Erfahrung,  daß  die  Krankheit  längere  Zeit  in  einem  latenten  oder  wenigstens 
einem  so  wenig  belästigenden  Stadium  verbleiben  kann,  daß  es  öfters  unmöglich  ist, 
den  Anfang  derselben  zu  bestimmen.  Diese  Schwierigkeit  wird  wohl  am  besten 
dadurch  illustriert,  daß  es  gar  nicht  selten  vorkommt,  daß  Leute  anscheinend  gesund 
nach  Europa  zurückkehren  und  erst  hier  an  typische  Erscheinungen  von  Aphthae 
tropicae  zu  leiden  anfangen. 

Bei  den  von  mir  beobachteten  Kranken  trifft  dies  für  etwa  die  Hälfte  der  Fälle 
zu,  wovon  die  meisten  innerhalb  des  ersten  Jahren  nach  ihrer  Zurückkehr  manifeste 
Erscheinungen  bekamen.  Ich  verfüge  daneben  über  sieben  Fälle,  wo  deren  Aus- 
bruch 7 Jahre  oder  länger  auf  sich  warten  ließ,  zweimal  u.  a.  16  Jahre.  Auch  Thin 
erzählt  von  einem  von  ihm  beobachteten  Fall,  daß  die  ersten  Symptome  sich  erst 
nach  17  jährigem  Aufenthalt  in  England  bemerkbar  machten. 

Es  braucht  kaum  erwähnt  zu  werden,  daß  alle  diejenigen  Momente,  welche 
im  allgemeinen  die  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers  im  Kampfe  gegen  schädliche 
Einflüsse  zu  verringern  imstande  sind,  wie  schwächliche  Konstitution,  schwächende 
Krankheiten  jeder  Art,  unregelmäßige  Lebensweise  usw.  von  verschiedenen  Autoren 
als  auch  dem  Zustandekommen  der  Aphthae  tropicae  förderlich  genannt  worden 
sind.  Ebenso  ist  dies  der  Fall  mit  solchen  Momenten,  welche  geeignet  sind,  mehr 
direkt  die  normale  Funktion  des  Darmapparates  zu  beeinträchtigen,  z.  B.  unzweck- 
mäßige Ernährung,  Mißbrauch  von  Gewürzen,  übermäßiger  Gebrauch  von  kühlen 
Getränken,  Alkoholgenuß  usw.  Auch  diese  Ursachen  dürfen  aber  nur  prädisponierende 
genannt  werden.  Immer  mehr  häuft  sich  die  Anzahl  der  von  mir  behandelten  Per- 
sonen, welche  sich  in  dieser  Hinsicht  keiner  nennenswerten  Abweichung  von  der  als 
zweckmäßig  anerkannten  Lebensweise  bewußt  waren  (u.  a.  niemals  gewürzte  Speisen 
zu  sich  nahmen),  und  später  dennoch  von  der  Krankheit  befallen  wurden. 

Von  mehr  Bedeutung  ist  die  Erfahrung,  daß  die  Erscheinungen  verschiedener 
Krankheiten  des  Magen-  und  Darmkanals  nach  längerer  Dauer  langsam  und  fast 
unmerkbar  in  die  der  Aphthae  tropicae  übergehen  können. 

Besonders  fiel  es  mir  vor  allem  in  mehreren  Fällen  auf,  daß  die  Krankheit 
sich  entwickelte  auf  dem  Boden  chronischer  Appendizitiden,  welche  bisweilen  auf- 
fallend geringe  lokale  Erscheinungen  hervorriefen.  Bei  der  Operation  wurde  wieder- 
holt entzündliches  Ödem  in  der  Umgebung  des  kranken  und  öfters  abgeschnürten 
Wurmfortsatzes  angetroffen,  was  auf  eine  Diffusion  toxischer  Produkte  aus  demselben 
in  die  Umgebung  hinwies,  wobei  die  Kachexie,  welche  die  Kranken  zeigten,  darauf  hin- 
deutete, daß  die  Folgen  dieser  Autointoxikation  nicht  auf  die  Umgebung  des  Wurm- 
fortsatzes allein  beschränkt  blieben,  sondern  sich  über  den  ganzen  Körper  erstreckten. 
Wenn  wir  daran  erinnern,  wie  oft  die  sog.  Cachexie  dysenterique  der  französi- 
schen Autoren  von  Sprueerscheinungen  begleitet  wird,  so  möchten  wir  auch  das 
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öftere  Zusammentreffen  der  Cachexie  appendiculaire  in  den  Tropen  mit  Sprue 
nicht  ganz  als  die  Folge  des  Zufalls  betrachten  und  ihren  direkten  oder  indirekten 
gegenseitigen  Zusammenhang  nicht  ohne  mehr  a priori  ablehnen. 

Auch  Begg,  der  über  eine  reiche  Beobachtung  über  Sprue  verfügt,  hat  beobachtet, 
daß  chronische  Appendizitis  bisweilen  unter  dem  Bilde  von  Sprue  verläuft,  wie  er 
dies  in  seiner  neulich  erschienenen  Monographie  mitteilt. 

Inwieweit  das  tropische  Klima  selbst,  wie  Manson,  van  der  Burg  u.  a.  angeben, 
durch  die  von  ihm  herbeigeführte  Erschlaffung  der  Verdauungsdrüsen  des  Bewohners 
der  gemäßigten  Zone  eine  Rolle  in  der  Ätiologie  spielen  dürfte,  bleibt  vorläufig  eine 
offene  Frage. 

Je  mehr  unsere  Kenntnis  auf  dem  Gebiete  der  Physiologie  der  nach  den  Tropen 
übergesiedelten  Bewohner  unseres  Klimas  gefördert  ist,  desto  mehr  wird  es  als  unwahr- 
scheinlich angesehen,  daß  das  warme  Klima  imstande  ist,  als  alleiniger  ätiologischer 
Faktor  bei  der  Entstehung  verschiedener  „tropischer“  Krankheiten  organischer  Natur 
aufzutreten,  und  man  ist  mehr  und  mehr  dazu  geneigt,  ihre  letzte  Ursache  in  der  Ein- 
wirkung verschiedener  Schädlichkeiten  bakteriellen  oder  toxischen  Ursprungs  zu  suchen , 
welche  im  warmen  wahrscheinlich  eher  als  im  kalten  Klima  zum  Ausdruck  kommen. 

Für  die  Aphthae  tropicae  sind  die  Untersuchungen  auf  diesem  Gebiete  kaum 
angefangen. 

So  berichten  Thin  und  Fayrer  das  Vorkommen  von  Bakterien  von  bestimmter  Form  im 
Stuhl,  ohne  daß  sie  dieselben  kultiviert  haben.  Calmette  fand  den  Bacillus  pyocyaneus  häufig 
in  den  acholischen  Stühlen  von  an  „Diarrhee  de  Cochinchine“  Leidenden.  Kohlbrugge  konstatierte 
die  Anwesenheit  von  einer  bestimmten  Art  Oidien,  die  nicht  nur  in  den  Fäzes,  sondern  auch  in  der 
Schleimhaut  der  Zunge,  des  Ösophagus  und  Dünndarms  angetroffen  wurden,  wo  sie  zum  Teil  ober- 
flächlich lagen,  zum  Teil  tiefer  eingedrungen  waren  und  in  Myzelfäden  endeten,  welche  sich  zwischen 
den  Zellen  in  die  Tiefe  ausbreiteten.  Er  hält  sie  für  eine  neue  Spezies,  welche  sich  durch  besondere 
Kultureigenschaften  kennzeichnete,  fühlte  sich  jedoch  noch  nicht  berechtigt,  ihr  eine  pathologische 
Bedeutung  beizumessen.  De  Haan  hat  diese  Befunde  mittels  Untersuchung  der  Organe  eines 
früher  in  Batavia  an  „Sprue“  Verstorbenen  nicht  bestätigen  können.  Auch  mir  gelang  es  nicht, 
Oidien  im  Schabsei  der  entzündeten  Zunge  von  acht,  und  im  Inhalt  des  nüchtern  ausgespülten 
Magens  zweier  daraufhin  untersuchten  Kranken  nachzuweisen.  Wiederholt  konnte  ich  jedoch 
oidiumähnliche  Gebilde  in  größerer  oder  geringerer  Menge  in  den  Fäzes  von  Aphthaekranken  kon- 
statieren, wie  dies  freilich  ebenso  leicht  in  zahlreichen  anderen,  abnormalen  oder  normalen  Stühlen 
gelingt.  Weil  aber  mitunter  in  Aphthaestühlen  jede  Spur  davon  vermißt  wurde,  erscheint  mit  der 
ätiologische  Zusammenhang  mit  der  Krankheit  sehr  fraglich.  Maurer  hat  eine  Penicilliumart 
in  den  Stühlen  von  Javanern  und  Chinesen  an  der  Ostküste  Sumatras  angetroffen,  welche  an  einer 
Krankheit  litten,  welche  in  einigen  Hinsichten  an  Psilosis,  in  anderen  an  Beriberi  erinnerte  und  dort 
sehr  verbreitet  vorkam.  Sowohl  die  Übereinstimmung  jener  Krankheit  mit  der  von  anderen  Autoren 
beschriebenen  Diarrhoea  alba,  als  die  ätiologische  Bedeutung  des  Penicillium  erscheinen  aber  sehr 
zweifelhaft,  so  daß  es  hier  genügen  möchte,  auf  die  Arbeit  aufmerksam  gemacht  zu  haben.  Knud 
Faber  fand  in  seinem  hier  erwähnten  Fall  eine  Menge  Diplokokken  in  kleinsten,  in  den 
Fäzes  vorhandenen  Schleimflocken,  wo  sie  mitunter  fast  in  Reinkultur  vorkamen.  Im  Dünndarm 
fanden  sie  sich  bis  hoch  hinauf;  sie  zeigten  sich  als  das  einzige  Bakterium,  welches  in  näherer  Ver- 
bindung mit  der  Schleimhaut  war.  In  den  Ulzerationen  sah  man  sie  in  erheblichen  Mengen  an  der 
Oberfläche  und  ein  wenig  in  das  Granulationsgewebe  hinein,  welches  den  Boden  der  Geschwüre 
bildete.  Er  läßt  es  unentschieden,  ob  sie  ätiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  Krankheit 
haben  oder  nur  Saprophyten  sind,  die  in  dem  kranken  Darme  besonders  günstige  Wachstumsverhält- 
nisse gefunden  hatten. 

Beneke  und  Justi  fanden  große  Mengen  gramfeste  Bazillen  in  Geschwüren  im  Dickdarm, 
welche  auch  an  der  Oberfläche  der  Zunge,  des  Ösophagus,  Magens  und  Darmes  angetroffen  wurden 
(s.  S.  463).  Auch  in  bronchopneumonischen  Herden  wurden  ähnliche  Bazillen  nachgewiesen  in 
eigentümlichen,  an  Aktinomyces  und  Streptotricheen  erinnernden  Haufen.  Auch  sie  lassen  die  Frage 
über  die  ätiologische  Bedeutung  ihres  Befundes  offen. 
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In  den  von  Polak  Daniels  sezierten  Fällen  wurde  nach  ähnlichen  Lebewesen  vergeblich 
gesucht. 

In  der  neuesten  Zeit  hat  Distaso  einen  dem  FRiEDLÄNDER’schen  Bazillus  ähnlichen  Spalt- 
pilz aus  den  Fäzes  gezüchtet  und  davon  einen  Impfstoff  gewonnen,  welcher  nach  anfangs  heftiger 
Reaktion  Heilung  bewirkte.  Er  sieht  diesen  Bazillus  als  spezifisch  an  und  bezeichnet  ihn  als  Ba- 
cillus spruae,  begründet  aber  seine  Beobachtung  auf  einen  einzigen  Fall. 

Der  Befund  der  eigenartigen  Keime  blieb  jedoch  nicht  auf  den  einen  Fall  beschränkt: 
Beneke,  der  sie  bei  der  Untersuchung  des  JusTi’schen  Materials  als  erster  gesehen  hatte,  entdeckte 
Anfang  1913  in  den  Fäzes  eines  Sprukranken  die  gleichen  Bazillen;  sie  waren  in  dem  schaumigen 
Fettstuhl  nahezu  rein  vorhanden.  Seitdem  wurden  sie  in  übereinstimmender  Weise  bei  zwei  weiteren 
Sprukranken  (sämtlich  Patienten  von  Ad.  Schmidt)  nachgewiesen.  Es  genügt  ein  einfaches  Aus- 
strichpräparat, das  nach  Gram  gefärbt  wird;  dasselbe  unterscheidet  sich  schon  prima  vista  von  dem 
üblichen  Bilde  normaler  und  pathologischer  Stühle  durch  die  Massenhaftigkeit  grampositiver  Bak- 
terien. Ungerm ann  hat  sich  dann  auf  Veranlassung  von  Beneke  mit  dem  Studium  der  Bakterien 
befaßt ; die  Züchtung  gelang  ohne  Schwierigkeiten  aus  2 Monate  lang  bei  37,0  aufgehobenen  Stuhl- 
proben. Sie  gedeihen  auf  allen  gewöhnlichen  Nährböden,  außer  Gelatine;  auch  in  Milch  und  in 
Bouillon  wachsen  sie  üppig.  Morphologisch  stehen  sie  den  Diphtherie-  und  den  Pseudodiphtlierie- 
bazillen  nahe;  sie  unterscheiden  sich  jedoch  von  allen  ähnlichen  Bakterien  durch  sehr  merkwürdige 
kuglige  Bildungen,  die  einige  Ähnlichkeit  mit  Sporen  besitzen,  sich  aber  von  diesen  wiederum  in 
vielen  Punkten  durchaus  unterscheiden.  Wahrscheinlich  sind  die  Kugeln  eigenartige  Degenerations- 
produkte, bei  deren  Entstehung  die  metachromatische  Substanz  des  Bazillenleibes  eine  besondere 
Rolle  spielt.  Für  Mäuse  erwies  sich  das  Bakterium  als  virulent.  Nach  der  Ansicht  Ungermann’s 
ist  vorläufig  über  die  ätiologische  Bedeutung  der  Stäbchen  nichts  zu  sagen;  eine  Entscheidung 
wäre  durch  die  Prüfung  der  Überempfindlichkeitsreaktion  beim  Sprukranken  in  einfacher  Weise 
zu  erlangen.  Beneke  sprach  sich  im  Anschluß  an  den  Vortrag  Ungermann’s  für  die  Annahme 
aus,  daß  die  Bakterien  die  Erreger  der  Sprue  seien,  und  zwar  auf  Grund  seiner  mikroskopischen 
Studien;  die  chronisch-entzündlichen  Zustände  der  Schleimhäute,  die  den  Verdauunsgkanal  in  dem 
JusTi’sehen  Falle  charakterisierten,  lassen  sich  sehr  wohl  auf  die  nachgewiesenen  Bazillen  zurück- 
führen,  ebenso  wie  die  fehlerfreie  Zerlegung  des  Darminhaltes. 

Fragen  wir  uns  schließlich,  ob  die  Verbreitungsweise  der  Krankheit  etwa  zu- 
gunsten einer  Entstehung  durch  organisierte  Krankheitserreger  spreche,  so  dürfte 
die  Antwort  dahin  lauten,  daß  dieselbe  meistens  sporadisch  auftritt  und  nur  von 
einzelnen  Autoren  das  Befallenwerden  mehrerer  Mitglieder  einer  Familie  in  der  Literatur 
erwähnt  worden  ist  (Greiner,  Galloway).  Selbst  beobachtete  ich  ähnliches  niemals. 

Es  möchte  mit  Rücksicht  auf  diese  Frage  denn  auch  nicht  unerwähnt  bleiben, 
daß  die  Krankheit  im  Gegensatz  zu  dem  was  man  sonst  bei  Infektionskrankheiten  be- 
obachtet, überhaupt  mehr  die  besser  situierte  Klasse  befällt  als  z.  B.  die  unter  weniger 
günstigen  Bedingungen  zusammen  lebenden  Soldaten,  was  unwillkürlich  eher  an 
einen  prädisponierenden  Einfluß  ihrer  mehr  üppigen  Lebensweise  denken  läßt  als 
an  eine  Entstehung  durch  niedere  Organismen. 

Eine  Ausnahme  macht  die  ,, Hill -Diarrhöe “ welche  in  1886  nach  Crombie 
in  Simla  epidemisch  auftrat  und  50  — 70%  der  Bevölkerung,  meist  innerhalb  einer 
Woche  nacheinander  ergriff.  Doch  dürfte  die  Übereinstimmung  dieser  Krankheit 
mit  Sprue  nicht  zu  hoch  angeschlagen  werden,  weil  sie  augenscheinlich  keinen  chro- 
nischen Charakter  trägt  und  nur  ausnahmsweise  in  letztere  übergeht,  weshalb  Manson 
ihr  auch  ein  besonderes  Kapitel  in  seinem  Handbuch  widmete. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Allgemeines  Krankheitsbild. 

Ebenso  wie  bei  anderen  chronischen  Krankheiten  ist  es  auch  bei  den  Aphthae 
tropicae  gewöhnlich  nicht  möglich,  die  Art  ihrer  Entwicklung  im  Anfangsstadium 
mit  Sicherheit  zu  bestimmen. 


Die  tropischen  Aphthen. 
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In  der  Regel  wird  die  Krankheit  erst  diagnostiziert,  wenn  die  Verdauungs- 
störungen oder  die  Erscheinungen  seitens  der  Mundhöhle  bereits  in  typischer  Weise 
vorhanden  sind.  Für  den  Aufbau  des  Krankheitsbildes  im  Frühstadium  ist  man  des- 
halb hauptsächlich  auf  die  vom  Kranken  selbst  mitgeteilten  anamnestischen  Daten 
angewiesen  und  selbstverständlich  wird  es  öfters  nicht  mehr  möglich  sein  festzu- 
stellen, ob  etwa  vorhergegangene  krankhafte  Erscheinungen  wirklich  in  ursäch- 
lichem Zusammenhang  mit  dem  gegenwärtigen  Leiden  gestanden  oder  lediglich 
eine  zufällige  Komplikation  desselben  gebildet  haben.  Bei  der  folgenden  Wiedergabe 
jener  Daten  werden  wir  uns  deshalb  auf  solche  beschränken,  welche  mehr  als  einmal 
in  unseren  Krankheitsgeschichten  Vorkommen  und  zum  Teil  auch  von  anderen 
Autoren  verzeichnet  worden  sind. 

So  begegnet  man  in  einzelnen  Fällen  der  Angabe,  daß  die  Kranken  Jahre  vorher 
an  akuten,  und  wiederholt  rezidivierenden  Anfällen  von  Diarrhöe  mit  schleimigen  oder 
blutig -schleimigen  Stühlen  gelitten  haben.  Perioden  von  Monate  oder  Jahre  dauerndem, 
anscheinend  völligem  Wohlbefinden  schlossen  sich  hieran,  bis  gelegentlich  eines 
neuen  Anfalls  bemerkt  wurde,  daß  Schleim  und  Blut  im  Stuhle  fehlten,  derselbe 
jedoch  eine  weißliche,  schäumende  Beschaffenheit  angenommen  hatte. 

Andere  Kranken  berichteten,  sie  seien  inmitten  anscheinend  voller  Gesundheit 
von  heftigem  Durchfall  mit  oder  ohne  Erbrechen,  mit  oder  ohne  Krämpfe  befallen. 
Die  heftigen  Erscheinungen  ließen  bald  nach ; der  Stuhl  wurde  jedoch  niemals  wieder 
fest  und  bei  der  jetzigen  Untersuchung  zeigt  es  sich,  daß  ihr  Charakter  zurzeit  voll- 
kommen mit  dem  der  Aphthaestühle  übereinstimmt. 

Andere  wieder  berichten,  sie  hätten  kürzere  oder  längere  Zeit  an  unregelmäßigem 
Fieber  gelitten,  entweder  ohne  lokale  Erscheinungen  irgendeiner  Art,  so  daß  man 
sich  mit  der  Diagnose  „low  fever“  zufrieden  stellte,  oder  mit  unbestimmten  Sym- 
ptomen seitens  des  Digestionstraktus,  so  daß  man  mit  der  Möglichkeit  des  Vorhanden- 
seins einer  larvierten  Appendizitis  zu  rechnen  hatte,  worauf  sich  später  Durchfälle 
zeigten,  die  jetzt  als  Diarrhoea  alba  erkannt  wurden. 

Manche  verspürten  die  merkwürdige  Erscheinung,  daß  auf  einmal  der  Genuß 
von  Fisch,  der  früher  gut  ertragen  wurde,  jetzt  regelmäßig  einen  Brechdurchfall 
auslöste.  Übrigens  blieben  sie  noch  Jahre  scheinbar  gesund,  bis  sich  das  gegenwärtige 
Leiden  weiter  schleichend  entwickelte. 

In  den  meisten  Fällen  war  es  die  Art  der  Stühle,  welche  zuerst  die  Aufmerksam- 
keit auf  sich  lenkte.  Sie  wurden  allmählich  weicher  und  erfolgten  ein-  bis  dreimal 
meistens  in  den  Morgenstunden,  enthielten,  soweit  bekannt,  keinen  Schleim  und 
Blut  und  sahen,  was  ihre  Zusammensetzung  betrifft,  anscheinend  ziemlich  normal 
aus.  Subjektive  Klagen  bestanden  nicht  oder  waren  nicht  von  Bedeutung.  Höchstens 
wurde  gelegentlich  über  ein  Gefühl  von  Völle  durch  vermehrte  Gasbildung  ver- 
ursacht, geklagt.  Dieser  Zustand  hatte  Monate  bis  Jahre  angedauert,  ohne  daß  die 
Kranken  auffallend  an  Körperfett  und  Kraft  eingebüßt  hätten,  bis  sich  allmählich 
bemerkbar  machte,  daß  nach  reichlichen  Mahlzeiten,  die  früher  gut  vertragen 
wurden,  Verschlimmerung  der  Störungen  eintrat  und  diarrhöische  Entleerungen 
erfolgten,  welche  sich  immer  öfter  wiederholten  und  sich  als  Diarrhoea  alba  ent- 
puppten. 

Wie  bereits  in  den  einleitenden  Bemerkungen  hervorgehoben,  stellen  diese 
eigentümlichen  Entleerungen  bei  der  Diarrhoea  alba  während  der  ganzen  weiteren 
Dauer  der  Krankheit  das  einzige  in  den  Vordergrund  tretende  Symptom  derselben 
dar.  Bei  den  Aphthaetropicae  hingegen  treten  früher  oder  später  Reizerscheinungen 
seitens  der  Mundhöhle  und  des  Magens  hinzu. 

Erstere  charakterisieren  sich  durch  Zeichen  von  Hyperämie,  welche  gewöhn- 
lich erst  an  einzelnen  Partien  der  Schleimhaut  der  Zunge,  später  auch  auf 
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den  Lippen  oder  der  übrigen  Schleimhaut  der  Mundhöhle  beobachtet  werden  und  die 
Kranken  durch  die  damit  einhergehende  Schmerzhaftigkeit  in  hohem  Maße  be- 
lästigen. Auch  die  Magenstörungen  zeichnen  sich  durch  Erscheinungen  erhöhter 
Reizbarkeit  aus.  Sie  bestehen  in  einem  Gefühl  von  Hitze,  Brennen  und  Völle  in  der 
Magengegend,  das  mitunter  bereits  nüchtern  gespürt  wird,  sich  nach  dem  Essen 
steigert  und  jedenfalls  während  der  ganzen  Periode  der  Magenverdauung  andauert. 

Jedoch  sind  diese  Erscheinungen  in  einem  und  demselben  Fall  in  verschiedenen  Zeitpunkten 
nicht  in  immer  gleicher  Stärke  vorhanden.  Nach  ihrem  ersten  Auftreten  können  sie  namentlich 
zeitweise  ganz  oder  zum  Teil  wieder  rückgängig  werden,  um  nachher  wieder  in  wechselnder  Heftigkeit 
aufzutreten,  ohne  daß  zu  gleicher  Zeit  immer  Modifikationen  in  den  Erscheinungen  seitens  des 
übrigen  Teils  des  Intestinaltraktus  beobachtet  werden.  Andere  Male  hingegen  findet  das  Um- 
gekehrte statt  und  verschwindet  der  Durchfall,  während  Reizerscheinungen  seitens  des  Mundes 
und  Magens  oder  eines  derselben  bestehen  bleiben,  wodurch  ein  Krankheitsbild  entsteht,  das  aus- 
nahmsweise auch  im  Anfang  der  Krankheit  beobachtet  werden  kann,  wobei  namentlich  Mund-  und 
Magenerscheinungen  die  Szene  eröffnen  und  diarrhoische  Entleerungen  erst  nach  längerem  Be- 
stehen derselben  erfolgen,  Fälle,  welche  Manson  mit  dem  Namen  „Gastric  cases“  bezeichnete, 
und  in  Ceylon  unter  dem  Namen  „Cey  Ion  sore  niouth“  nicht  selten  beobachtet  zu  werden  scheinen 
(Lauder  Brunton). 

In  welcher  Reihenfolge  die  Entwicklung  des  Leidens  sich  uns  aber  auch  offen- 
bart, die  Erscheinungen  des  Darmkanals  sind  an  erster  Stelle  für  das  künftige  Schick- 
sal des  Kranken  als  maßgebend  zu  betrachten.  Werden  die  Störungen  sich  selbst 
überlassen  und  nicht  durch  eine  rationelle  Behandlung  beseitigt,  so  nehmen  sie 
meistens  allmählich,  mitunter  auch  plötzlich,  an  Heftigkeit  zu,  so  daß  sogar  die 
leichtesten  Speisen  nicht  mehr  vertragen  werden.  Die  meistens  schmerzlosen  Ent- 
leerungen erfolgen  in  immer  größeren  Mengen,  wobei  die  Konsistenz  abnimmt,  bis 
zuletzt  jedesmal  erhebliche  Mengen  dünner,  grauer  oder  milchig-weiß  aussehender, 
schäumender  Massen  zum  Vorschein  kommen. 

Auch  die  im  früheren  Stadium  der  Krankheit  beobachteten  zeitlichen  Besserungen 
der  Zunge,  Ösophagus-  und  Magenerscheinungen  bleiben  jetzt  mehr  und  mehr  aus. 
Die  Zunge  nimmt  allmählich  an  Umfang  ab;  die  Papillen  erscheinen  verkürzt, 
nachher  verschwunden,  die  Oberfläche  wird  spiegelnd  glatt.  Oft  ist  die  Absonderung 
des  Speichels  vermindert  und  klebt  die  trockene  Zunge  am  Gaumen  fest ; ausnahms- 
weise wird  jedoch  über  Speichelfifluß  geklagt,  welche,  wenn  er  auch  während  der 
Nacht  erfolgt,  dem  Kranken  eine  wahre  Qual  werden  kann. 

Die  Intoleranz  des  Magens  steigert  sich  in  dem  Maße,  daß  sogar  leichte  Speisen 
ein  Gefühl  von  Brennen  verursachen  können.  In  einem  noch  mehr  vorgeschrittenen 
Stadium  leidet  auch  ihre  Fortbewegung,  so  daß  viele  Stunden  vorher  genommene 
Speisen  in  gärendem  Zustande  und  mit  Schleim  vermischt,  wieder  erbrochen  werden. 
Kein  Wunder,  daß  auf  diese  Weise  eine  rasche  Inanition  herbeigeführt  werden  kann 
und  die  Gefahr  für  einen  letalen  Ablauf  der  Krankheit  immer  drohender  wird. 

Letztere  wird  indessen  noch  erheblich  vergrößert  durch  das  öftere  Einsetzen 
einer  schnell  zunehmenden  Anämie  mit  oder  ohne  Zeichen  von  hämorrhagischer 
Diathese.  Aber  auch  in  früheren  Stadien  der  Krankheit  stellt  diese  Komplikation 
eine  der  größten  Gefahren  des  Leidens  dar.  Nach  dem  Beschwören  der  Diarrhöe 
und  der  anderen  Erscheinungen  seitens  des  Verdauungskanals  kann  sie  fortdauern 
und  zunehmen.  Manchmal  auch  tritt  sie  ohne  beunruhigende  Störungen  seitens 
des  Darms  inmitten  scheinbarer  Gesundheit  auf  und  kann  durch  ihren  oft  nicht 
zu  hemmenden  Verlauf  zur  direkten  Todesursache  des  Kranken  werden. 

Wie  anscheinend  hoffnungslos  sich  das  Krankheitsbild  nun  auch  zeigen  möge, 
so  ist  es  sogar  in  diesem  Stadium  bisweilen  noch  möglich,  durch  eine  glückliche  Än- 
derung der  Diät  den  fatalen  Verlauf  zu  hemmen  und  erhebliche  Besserung  herbei- 
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zuführen,  so  daß  die  Patienten  die  gewohnte  Kost  wieder  vertragen  und,  anscheinend 
vollkommen  geheilt,  sich  wieder  eines  guten  Allgemeinzustandes  erfreuen  können. 

Oft  ist  die  Heilung  jedoch  nur  unvollständig  und  ist  fortwährende  Überwachung 
der  Diät  nötig,  um  Rezidiven  vorzubeugen.  Aber  auch  die  augenscheinlich  geheilten 
Kranken  sind  es  selten  für  die  ganze  Dauer  ihres  Lebens ; noch  nach  jahrelangem  Wohl- 
sein kann  der  heimtückische  Feind  sich  wieder  zeigen,  indem  die  Genesung  bei  viel- 
facher Wiederholung  der  Rezidive  sich  immer  schwieriger  erweist.  Außer  durch 
Inanition  oder  Anämie,  denen  die  meisten  Kranken  schließlich  erliegen,  erfolgt  der 
Tod  bisweilen  unter  choleraähnlichen  Erscheinungen,  welche  ziemlich  plötzlich 
unter  dem  Bilde  einer  schweren  Vergiftung  auftreten  können. 

Die  einzelnen  Krankheitsersckeinungen. 

Mundhöhle.  Die  eigentlichen  typischen  Erscheinungen  an  der  Zunge  ent- 
stehen meistens  zuerst  an  der  Spitze  und  an  den  Seiten,  wo  kleine  kirschrote,  im 
Anfang  etwas  erhabene  punktförmige  Stellen  erscheinen,  welche  beim  Berühren 
schmerzhaft  sind.  Später  erscheinen  sie  auch  auf  der  Zungenoberfläche,  meistens 
jedoch  nahe  den  Rändern,  nehmen  an  Zahl  zu,  so  daß  hochrote  Partien  entstehen, 
worin  außerdem  einzelne  graue,  halbdurchscheinende  bläschenartige  Gebilde  be- 
merkbar sind. 

Wie  wir  schon  kurz  erwähnten,  zeigen  die  Zungenerscheinungen  einen  aus- 
geprägt flüchtigen  Charakter,  worauf  besonders  Thin  ausdrücklich  hingewiesen  hat 
und  was  ich  selbst  aus  eigener  Erfahrung  durchaus  bestätigen  kann.  Man  sieht  nämlich 
öfters,  daß  die  Umgrenzung  der  hyperämischen  Stellen  von  Tag  zu  Tag  wechselt, 
die  Hyperämie  sogar  innerhalb  weniger  Tage  an  einzelnen  Stellen  total  verschwinden 
kann,  um  zu  gleicher  Zeit  an  anderen  neu  aufzutreten. 

So  findet  man  z.  B.  heute  hauptsächlich  links  eine  hyperämische,  entzündete  Stelle,  wo  sie 
nach  wenigen  Tagen  verschwunden  oder  an  Ausdehnung  sehr  reduziert  ist,  um  hingegen  am  rechten 
Rande  oder  an  der  Spitze,  oder  auf  der  bis  dahin  frei  gebliebenen  Oberfläche  besonders  deutlich 
sichtbar  zu  werden.  Dieses  Spiel  kann  sich  wochen-  ja  monatelang  wiederholen.  Daneben  kommt 
es  vor,  daß  sich  mehrere  Tage  oder  Wochen  hineinschieben,  wo  die  Zunge  vollkommen  normal  aus- 
sieht und  zu  keinerlei  subjektiven  Beschwerden  Veranlassung  gibt.  Übrigens  werden  die  Zungen- 
erscheinungen in  diesem  Stadium  nicht  wenig  von  lokalen  und  entfernten  Ursachen  beeinflußt. 
So  sind  die  hyperämischen  Flecken  am  Morgen,  gleich  nach  dem  Erwachen,  am  wenigsten  markiert 
und  am  geringsten  empfindlich.  Später,  am  Tage  nach  dem  Gebrauch  fester  Speisen,  reizender, 
besonders  saurer  und  alkoholischer  Getränke,  desgleichen  infolge  des  Sprechens,  werden  sie  deut- 
licher und  belästigen  den  Patienten  nicht  selten  dermaßen,  daß  sie  nur  mit  Widerwillen  und  not- 
gedrungen zur  Nahrungsaufnahme  zu  bewegen  sind.  Weiter  sieht  man  manchmal,  daß  die  Hyper- 
ämie geringer  wird  nach  ausgiebigen  Stuhlentleerungen,  besonders  wenn  dieselben  unter  Mithilfe 
von  Laxiermitteln  befördert  worden  sind,  während  im  Gegenteil  meistens  Verschlimmerung  ein- 
tritt,  wenn  bestehender  Durchfall  künstlich  z.  B.  durch  Opiate  gehemmt  wird.  Bei  weiblichen 
Patienten  beobachtet  man  gewöhnlich  Zunahme  der  Entzündung  kurze  Zeit  vor,  Besserung  hin- 
gegen während  der  monatlichen  Periode.  Endlich  sei  schon  hier  bemerkt,  daß  es  schwer  oder  gar 
nicht  gelingt,  das  Leiden  durch  örtliche,  medikamentöse  Behandlung  günstig  zu  beeinflussen. 

Wenn  die  Krankheit  längere  Zeit  besteht,  so  verliert  sich  der  Zungenbelag, 
der  im  Anfang  bestehen  kann,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle.  Die  reine  Zunge  zeigt  im 
allgemeinen  einen  Farbenton,  der  dunkler  ist  als  im  normalen  Zustande.  Allmählich 
tritt  meistens  Atrophie  der  Papillen  hinzu.  Die  Oberfläche  wird  infolgedessen  spiegelnd 
glatt,  und  sieht  wie  mit  Firnis  oder  Kollodium  überzogen  aus.  Dabei  wird  sie  trocken, 
klebt  über  Nacht  am  Gaumen  fest.  Indem  die  Hyperämie  und  Empfindlichkeit 
sich  jetzt  mehr  über  die  ganze  Zunge  ausbreiten,  tritt  der  lokale  Wechsel  der  Reiz- 
erscheinungen, ohne  gänzlich  zu  verschwinden,  doch  mehr  und  mehr  zurück.  In- 
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zwischen  wird  die  Zungenoberfläche  öfters  allmählich  durch  eine  in  der  Mitte  ver- 
laufende Längsfurche  und  mehrere  senkrecht  darauf  stehende  Querfurchen  in  einer 
Anzahl  von  Fächern  geteilt,  worin  durch  senkrechte  Verbindungsfurchen  weitere 
Unterabteilungen  entstehen,  so  daß  eine  schachbrettähnliche  Oberfläche  gebildet 
wird.  Gleichzeitig  mit  der  Verschlechterung  des  Allgemeinzustandes  wird  jetzt 
auch  die  Zungensubstanz  nach  und  nach  von  Atrophie  betroffen  und  erscheint  die 
Zunge  kleiner  als  normal  und  wird  auffallend  spitz.  Die  Papillae  circumvallatae 
hingegen  machen  infolge  der  Atrophie  der  Umgebung  den  Eindruck  vergrößert  zu 
sein  und  ragen  besonders  stark  über  die  Oberfläche  hervor. 

Dieses  Bild  kann  bis  zum  Lebensende  ziemlich  unverändert  fortbestehen, 
nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  der  rote  oder  bläulichrote  Farbenton  bei  fortschreiten- 
der Anämie  einem  mehr  blassen  Platz  machen  und  die  Zunge,  ebenso  wie  dies  bei 
vielen  anderen  auszehrenden  Krankheiten  der  Fall  ist,  kurz  vor  dem  Tode  der  Sitz 
mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Pilzwucherungen  werden  kann,  was  sich  durch 
das  Erscheinen  von  käsigen  Pfröpfchen  bemerkbar  macht. 

Obgleich  wir  betont  haben,  daß  das  zuletzt  beschriebene  Stadium  der  roten, 
atrophischen  Zunge  hauptsächlich  bei  ausgeprägter  Unterernährung  vorkommt,  so 
darf  man  nicht  glauben,  daß  das  Umgekehrte  immer  der  Fall  sei,  daß  namentlich 
jeder  Fall  von  Aphthae  tropicae,  wo  erhebliche  Inanition  besteht,  derartige  Verän- 
derungen zeigen  müsse.  Es  gibt  hingegen  Fälle,  wo  auch  dann  noch  die  Zunge  deut- 
lich entwickelte  Papillen  trägt  und  die  Oberfläche  höchstens  einzelne,  spärlich  zer- 
streute, hyperämische,  empfindliche  Partien  zur  Anschauung  bringt.  Andererseits 
ist  es  überraschend  zu  sehen,  wie  schnell  die  einmal  vorhandenen  Erscheinungen 
der  roten,  atrophischen  Zunge  unter  erfolgreicher  Behandlung  der  Krankheit 
zurückgehen  können.  Es  vergehen  mitunter  kaum  einige  Wochen,  bis  zu  gleicher 
Zeit  mit  der  Besserung  der  Magen-Darmstörungen,  öfters  aber  noch  vor  dein 
Momente,  wo  das  Körpergewicht  schon  wieder  zu  steigen  angefangen  hat,  die 
Zungenerscheinungen  gänzlich  verschwinden  und  sogar  die  glatte  Oberfläche  durch 
neu  gewachsene  Papillen  wieder  ein  sammetartiges  Aussehen  bekommt. 

Die  übrige  Schleimhaut  der  Mundhöhle  (der  Lippen,  des  Zahnfleisches,  des 
Zungengrundes,  der  Wangen,  des  weichen  Gaumens,  der  Uvula)  und  die  des  Pharynx 
können  zugleich  mit  der  Zunge  der  Sitz  punktförmiger  oder  mehr  ausgedehnter, 
hyperämischer  Stellen  sein.  Die  kranken  Partien  sind  empfindlich  und  zeigen  bei 
genauer  Beobachtung  eine  unebene  Oberfläche.  Schwankungen  im  Verlaufe  wieder- 
holen sich  an  diesen  Teilen  der  Schleimhaut  in  ähnlicher  Weise  wie  an  der  Zunge. 

Die  Reaktion  in  der  Mundhöhle  ist  in  vielen  Fällen  normal  alkalisch, 
in  anderen,  besonders  in  weit  fortgeschrittenen  Fällen,  sauer,  wohl  infolge  von  abnormer 
Zersetzung  zurückgebliebener  Speisereste. 

Auch  der  Speichel  reagierte  in  den  von  mir  beobachteten  Fällen  immer  al- 
kalisch. Einige  Autoren  behaupten,  daß  er  in  vermehrter,  andere,  daß  er  in  verringerter 
Menge  abgeschieden  wird.  Meiner  eigenen  Erfahrung  nach  wird  selten  über  Trocken- 
heit der  Mundhöhle  geklagt. 

Van  Haeften  konnte  in  einem  von  ihm  beobachteten  Fall  Abwesenheit  von 
Rhodankalium  im  Speichel  konstatieren,  was  aber  nach  verschiedenen,  neulich 
u.  a.  noch  von  Mense  angestellten  Untersuchungen  keine  Eigentümlichkeit  der 
Aphthae  tropicae  allein  ist  und  sogar  bei  Rauchern  durch  die  Einstellung  des  Rauchens 
allein  verursacht  werden  kann.  Mense  beobachtete  ferner  das  Fehlen  des  Rhodan- 
kaliums bei  hartnäckiger  Glossitis  dissecans  ohne  Verdauungsstörungen,  starke  Ver- 
minderung oder  Fehlen  beim  weiblichen  Geschlecht,  bei  Kindern  und  bei  Syphilitikern 
während  der  Schmierkur  und  bei  einem  hohen  Prozentsatz  der  von  ihm  unter- 
suchten Pellagrösen. 
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In  den  von  mir  darauf  untersuchten  Fällen  fiel  die  Reaktion  mit  Fe2Cl6  fast 
immer  positiv  aus,  stets  war  die  ptyalitische  Kraft  gut  erhalten  geblieben. 

Der  Geschmacksinn  ist  bei  atrophischem  Zustande  der  Zunge  sehr  verringert, 
mitunter  gänzlich  aufgehoben.  Auch  kommt  modifizierte  Geschmacksempfindung 
vor,  so  daß  z.  B.  wie  in  einigen  meiner  Fälle  salzig  als  bitter  empfunden  wird.  Die 
Empfindung  für  süß  war  immer  am  längsten  erhalten  geblieben. 

Speiseröhre.  Viele  Kranke  klagen  während  des  Schlingaktes  über  das  Gefühl 
innerer  Rauhigkeit,  hauptsächlich  beim  Genuß  fester  Speisen  und  reizender  Getränke. 
Auch  außerhalb  der  Mahlzeiten  wird  nicht  selten  über  ein  Gefühl  von  Brennen  ge- 
klagt, das  in  den  oberen  Teil  des  Ösophagus  verlegt  (Pyrosis)  und  beim  Aufstoßen 
von  Gasen  verstärkt  wird.  Meistens  bestehen  zu  gleicher  Zeit  abnorme  Sensationen 
im  Magen.  Selbständig  kommen  Ösophagusstörungen  wahrscheinlich  nicht  vor. 

Was  den  Zeitpunkt  des  Auftretens  betrifft,  so  gibt  es  Kranke,  bei  denen  diese 
Beschwerden  zu  den  Initialerscheinungen  gehören,  andere,  wo  sie  erst  auftreten, 
nachdem  der  Ernährungszustand  infolge  abundanter  Diarrhöen  hochgradig  herunter- 
gekommen ist.  Ein  ähnlicher  Wechsel  in  der  Schwere  der  Erscheinungen,  wie  wir 
bei  denjenigen  der  Mundhöhle  beschrieben  haben,  kommt  auch  hier  vor.  Ebenso 
auffallend  ist  es  hier  wie  dort,  daß  die  unangenehmen  Empfindungen  sich  bei 
Tendenz  zur  Heilung  so  schnell  wieder  verlieren  können. 

Magen.  Magenbeschwerden  gehören  teils  zu  den  Anfangs-,  teils  zu  den  Spät- 
symptomen der  tropischen  Aphthen.  Auch  begegnet  man  nicht  selten  Fällen,  welche 
sogar  nach  längerer  Dauer  immer  noch  Magenstörungen  vermissen  lassen.  Ob  die 
Krankheit  in  solchen  Fällen  bis  zum  Tode  fortschreiten  kann,  ohne  das  letztere 
jemals  zum  Vorschein  treten,  dürfte  als  zweifelhaft  zu  bezeichnen  sein. 

Die  Beschwerden  sind  an  erster  Stelle  subjektiver  Natur. 

Manche  Kranken  spüren  sie  nur  nach  jeder  Mahlzeit,  indem  sie,  wenn  der 
Magen  leer  ist,  beschwerdefrei  sind.  Nach  längerem  Bestehen  treten  sie  auch  nüchtern 
auf,  werden  dann  aber  immer  nach  der  Nahrungsaufnahme  verstärkt.  Sie  äußern  sich 
durch  allerlei  abnorme  Sensationen,  Druck,  Völle,  Aufgetriebensein  der  Magengegend, 
Hitze  und  Brennen  und  dergleichen  mehr,  welche  unmittelbar  oder  mehrere  Stunden 
nach  dem  Essen  anfangen.  Meistens  gelingt  es  durch  Einnahme  von  Alkalien  Lin- 
derung zu  verschaffen. 

Wie  aus  Untersuchungen  des  Mageninhalts  hervorgeht,  kommen  derartige 
Beschwerden  sowohl  bei  normalen  als  bei  subnormalen  Säurewerten  vor. 

Chemisch  und  mechanisch  reizende  Nahrungsmittel  verursachen  stärkere  Be- 
schwerden als  reizlose  Kost.  Wirkliche  Magenkrämpfe  kommen  in  unkomplizierten 
Fällen  nicht  vor. 

Mehr  oder  weniger  heftiges  Sodbrennen  und  Aufstoßen  sind  häufige  Begleit- 
erscheinungen dieser  sensiblen  Störungen.  Beim  Aufstoßen  werden  Gase,  welche 
nach  van  der  Burg  H2S-Gerucli  zeigen  können,  bisweilen  auch  unzersetzte  Speisereste 
oder  saurer  Mageninhalt  hochgebracht,  was  in  der  Regel  eine  Abnahme  der  Emp- 
findung von  Druck  und  Völle  zur  Folge  hat. 

Auch  kommt  es  unmittelbar  oder  einige  Zeit  nach  dem  Essen  bisweilen  zum 
Erbrechen.  Dieses  entsteht  manchmal  plötzlich,  wird  namentlich,  wie  Manson  mit 
Recht  hervorhebt,  gewöhnlich  nicht  von  Nausea  angekündigt.  Bei  mehreren  meiner 
Kranken  verzeichnete  ich  außerdem  die  öfters  spontan  erfolgende  Angabe,  daß 
besonders  der  Genuß  von  Seefisch  zum  Erbrechen  Veranlassung  gebe. 

Fast  alle  Autoren  geben  an,  daß  der  Appetit,  namentlich  im  Beginn  der  Krank- 
heit, sehr  verschieden  ist,  beim  einen  erhöht,  beim  anderen  herabgesetzt  . So  besteht 
auch  ein  durchaus  wechselndes  Verhalten  in  der  Zu-  oder  Abneigung  bestimmten 
Speisen  gegenüber,  z.  B.  wird  das  eine  Mal  großer  Widerwillen  gegen,  das  andere 


480 


A.  VAN  DER  SCHEER. 


Mal,  wie  auch  Thin  beobachtete,  großes  Verlangen  nach  Fleischgenuß  verzeichnet. 
Wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  mitteilen  kann,  steht  dieses  ungleiche  Verhalten 
nicht  mit  der  Größe  der  Salzsäuresekretion  im  Zusammenhang.  In  späteren  Pe- 
rioden ist  der  Appetit  manchmal  verringert  oder  aufgehoben.  Der  Durst  ist  in  vielen 
Fällen  beträchtlich  gesteigert.  In  erster  Linie  erklärt  sich  dies  aus  dem  Vorhandensein 
flüssiger  Stühle,  zum  Teil  dürfte  es  aber  auch  die  Folge  der  durch  lokale  Veränderungen 
der  Mundschleimhaut  herbeigeführten  Trockenheit  der  Zunge  und  des  weichen 
Gaumens  sein. 

Die  äußere  Untersuchung  des  Magens  ergibt  gewöhnlich  wenig  Besonderes. 
Wo  über  Druck  und  Völle  im  Epigastrium  geklagt  wird,  ist  der  Magen  meistens 
mehr  oder  weniger  aufgetrieben  und  auf  Druck  empfindlich.  Abnorme  Resistenz 
fand  ich  niemals,  auch  nicht  in  der  Pylorusgegend.  Besteht,  wie  Bosch  beobachtet 
hat,  Verhärtung  des  Pylorus,  so  dürfte  dies  höchstwahrscheinlich  einer  Komplikation 
zuzuschreiben  sein.  Wirkliche  Vergrößerung  des  Magens  wurde  niemals  angetroffen. 
Immer  befand  sich  die  untere  Magengrenze  bei  normal  gelagertem  Magen  oberhalb 
der  Nabellinie.  Geringe  Grade  von  Gastroptose  hingegen  finden  sich,  besonders 
bei  weiblichen  abgemagerten  Patienten  nicht  so  selten.  Auch  Plätschergeräusch 
läßt  sich  unter  solchen  Verhältnissen  unschwer  hervorrufen,  während  dies  bei  Per- 
sonen in  gutem  Ernährungszustände  und  mit  normal  gelagertem  Magen  nur  ausnahms- 
weise gelingt.  Morgens  früh,  nüchtern,  wurde  diese  Erscheinung  immer  vermißt. 

Über  die  Sekretionsverhältnisse  im  Magen  des  Aphthenkranken  findet  man  in 
der  Literatur  fast  keine  Angaben.  Selbst  untersuchte  ich  33  Kranke,  einen  relativ 
kleinen  Teil  also  der  von  mir  beobachteten  Fälle.  Die  Untersuchung  stößt  nament- 
lich oft  auf  große  Schwierigkeiten,  weil  die  Reizerscheinungen  in  der  Mundhöhle 
und  im  Ösophagus  die  Sondeneinführung  zu  einer  Peinigung  machen,  welche  man 
den  Kranken  womöglich  ersparen  sollte.  Nur  wo  die  Zungenstörungen  umschrieben 
sind  und  der  Ösophagus  nicht  schmerzhaft,  ist  die  Untersuchung  auch  im  typischen 
Stadium  der  Krankheit  möglich ; sonst  tut  man  besser  abzuwarten  und  kurze  Zeit 
nach  dem  Verschwinden  der  Reizerscheinungen  die  Untersuchung  erst  vorzunehmen. 
Meistens  ist  dann  auch  die  Diarrhoe  gebessert  und  es  wird  der  unmittelbare  Einfluß 
flüssiger  Entleerungen  auf  die  Magensekretion,  wie  sie  von  verschiedenen  Forschern 
bei  Diarrhoe  beobachtet  wurde,  ausgeschaltet  werden  können. 

Die  an  meinen  Kranken  unter  jenen  Umständen  erhaltene  Resultate  lassen  sich  wie  folgt 
zusammenfassen: 

Normale  Azidität  wurde  12mal,  Hypochlorhydrie  14mal,  Hyperchlorhydrie  lmal,  Achlor- 
hydrie  6 mal  angetroffen.  Wo  normale  Azidität  verzeichnet  wurde,  näherte  sich  dieselbe  gewöhn- 
lich den  unteren  Grenzen  der  Zahlen,  innerhalb  derer  sich  die  normalen  Ziffern  bewegen.  Wo 
Hypochlorhydrie  gefunden  und  die  Untersuchung  des  Patienten  nachher  in  viel  verbessertem  Zustande 
wiederholt  wurde,  konnten  schließlich  immer  normale  oder  nahezu  normale  Aziditätsgrade  kon- 
statiert werden. 

Aus  der  Beobachtung  der  in  dieser  Richtung  untersuchten  Kranken  (acht  an  der  Zahl),  geht 
hervor,  daß  die  Besserung  der  Sekretion  eine  sehr  verschiedene  Zeitdauer  in  Anspruch  nehmen  kann. 
Einmal  beobachtete  ich  dieselbe  z.  B.  schon  innerhalb  zwei  Monaten,  ein  anderes  Mal  dauerte  die 
Störung  bei  sonstigem  Wohlbefinden  nach  einem  halben  Jahre  noch  unverändert  fort,  indem  bei 
einer  erneuten  Untersuchung,  die  ich  zufällig  6 Jahre  später  vornehmen  konnte,  normale  Aziditäts- 
grade verzeichnet  wurden.  Bei  einer  Patientin,  welche  ich  schon  14  Jahre  beobachte  und  die 
während  dieser  Zeit  zwei  sehr  ernste  Perioden  von  manifesten  Sprueerscheinungen  durchmachte, 
fand  ich  beide  Male  kurze  Zeit  nach  der  Besserung  Hypazidität,  welche  bei  länger  anhaltender  Besse- 
rung nach  einigen  Monaten  wieder  normalen  Aziditätsgraden  Platz  machte. 

Wenn  also  feststeht,  daß  im  Spruestadium  Abnahme  der  Azidität  Vorkommen 
kann,  so  findet  man  nichtsdestoweniger  Fälle  genug,  wo  ungeachtet  der  ernsten 
Art  der  vorliegenden  Sprueerscheinungen  dennoch  die  Magensekretion  nicht  oder 
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nicht  nennenswert  gelitten  hat.  Überhaupt  zeigt  sie  sich  oft  völlig  unabhängig  von 
der  Heftigkeit  der  Magenbeschwerden,  unabhängig  auch  von  der  Dauer  der  Krank- 
heit und  dem  Grade  der  Abmagerung,  womit  der  Kranke  in  Behandlung  kommt. 
Niemals  läßt  sich  aus  dem  übrigen  Befund  (ich  nehme  hierbei  Abstand  von  der 
Untersuchung  der  Fäzes  auf  unverdautes  Bindegewebe)  das  wahrscheinliche  Resultat 
der  Untersuchung  des  ausgeheberten  Probefrühstücks  Vorhersagen.  Die  bisher 
erhaltenen  Befunde  gestatten  demnach  schon  jetzt  die  Schlußfolgerung,  daß  von 
einer  regelmäßigen,  allmählichen  Abnahme  der  Salzsäuresekretion  bei  Sprue  nicht 
die  Rede  ist,  indem  die  beobachtete  periodisch  verminderte  Sekretion  allem  An- 
scheine  nach  mehr  als  funktionelle  denn  als  eine  durch  organische  Läsionen  der 
Magenschleimhaut  bedingte  Störung  zu  deuten  ist.  Findet  man  denn  auch  totale 
Achylie,  so  sollte  man  an  die  Möglichkeit  festhalten,  daß  die  vorliegende  Sprue  sich 
auf  dem  Boden  derselben  entwickelte,  vielmehr  als  daß  sie  die  Folge  wäre  eines 
chronischen  destruktiven  Prozesses,  der  dem  Sprue  etwa  charakteristisch  sei. 

Übrigens  ist  über  die  Sekretion  der  Verdauungssäfte  im  Magen  wenig  mit- 
zuteilen. In  den  von  mir  untersuchten  Fällen  wurde  Pepsin  nur  da  vermißt,  wo 
totale  Achlorhydrie  bestand. 

In  diesen  Fällen  fehlte  auch  das  Labferment,  indem  Labzymogen  öfters  noch 
anwesend  war. 

Die  motorische  Funktion  des  Magens  leidet  im  allgemeinen  wenig  oder  nicht. 
Nur  in  sehr  vorgeschrittenen,  anscheinend  verzweifelten  Fällen  kann  Stagnation 
der  Speisen  stattfinden,  welche  dann  öfters  nach  vielen  Stunden  in  gärendem  Zu- 
stande und  mit  Schleim  vermischt  wieder  erbrochen  werden.  Freie  Salzsäure  wird 
in  solchen  Fällen  gewöhnlich  vermißt  oder  nur  in  Spuren  angetroffen,  und  dies  sogar 
in  Fällen,  wo  die  Sekretion  bei  einige  Monate  vorher  stattgefundenen  Untersuchungen 
noch  eine  normale  war. 

Schleim  wird  in  weniger  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krankheit  nur  ausnahms- 
weise angetroffen. 

Darm.  Die  subjektiven  Erscheinungen  seitens  des  Darmkanals  sind  bei  Aphthae 
tropicae  im  allgemeinen  unbedeutend.  Sie  beschränken  sich  meistens  auf  Klagen  über 
Völle,  Spannung  und  Kollern  im  Leibe,  Belästigung  durch  Flatus  usw.,  welche  die 
Folgen  vermehrter  Gasansammlung  sind  und  nach  ausgiebigen  Darmentleerungen 
abnehmen  können.  Es  ist  eine  bemerkenswerte  Erscheinung,  daß  die  Kranken  höchst 
selten  über  Leibschmerzen  klagen,  ebenso  gehen  den  Entleerungen  der  flüssigen  Massen 
nur  selten  Bauchkrämpfe  voraus.  Nur  im  Anus  wird,  besonders  in  Fällen,  wo  auch 
Reizerscheinungen  seitens  der  Mundhöhle  und  des  Magens  bestehen,  ein  Gefühl 
von  Hitze  und  Brennen  bei  der  Stuhlentleerung  empfunden.  Wahre Tenesmen  kommen 
in  unkomplizierten  Fällen  nicht  vor.  Erwähnenswert  ist  es  nur  noch,  daß  einzelne 
Kranke  über  ein  Gefühl  der  größten  Mattigkeit  nach  jeder  Stuhlentleerung  klagen, 
das  sich  bis  zum  Schwindelgefühl  steigern  kann,  und  wahrscheinlich  die  Folge  der 
plötzlichen  Spannungsabnahme  im  Leibe  ist. 

Die  vermehrte  Gasbildung  verrät  sich  bei  der  Inspektion  durch  Aufgetrieben- 
sein des  Bauches,  wobei  die  größeren  Venen  bei  mageren  Individuen  deutlich  unter 
der  gespannten  Haut  sichtbar  werden.  Ist  die  Spannung  nicht  zu  groß,  so  gelingt 
es  in  Fällen,,  wo  Diarrhöe  besteht,  leicht,  Plätschergeräusch  im  Darm  zu  erzeugen. 
Öfters  bekommt  man  dabei  eine  eigentümliche  Empfindung,  welche  an  diejenige 
erinnert,  die  bei  der  Palpation  eines  emphysematosen  Hautbezirks  entsteht.  Von 
Thin  wird  dieselbe  mit  dem  Namen  „doughy“  (teigig)  näher  gekennzeichnet. 

Die  Annahme,  daß  die  gesteigerte  Gasbildung  auf  Gärung  von  Kohlehydraten 
zurückzuführen  sei,  ist  irrig,  denn  die  Verdauung  dieses  Teiles  der  Nahrung,  selbst 
des  in  Kartoffelzellen  enthaltenen  nicht  aufgeschlossenen  Stärkemehles  ist  voll- 
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ständig.  Die  Gärungsprobe  im  Brutschrank  fällt  negativ  aus  (A.  Schmidt  zit. 
von  Justi).  Die  Herkunft  der  Gasmengen  ist  noch  dunkel. 

Sonst  geben  weder  Inspektion,  noch  Palpation,  noch  Perkussion  des  Bauches 
zu  erwähnenswerten  Bemerkungen  Veranlassung. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  Untersuchung  der  Fäzes.  Die- 
selben sind,  makroskopisch  betrachtet,  vor  dem  Ausbruch  der  typischen  Darm- 
störungen oft  nicht  charakteristisch,  wovon  man  sich  bei  der  Beobachtung  der  Kranken 
vor  der  Entstehung  von  Rezidiven  am  besten  überzeugen  kann.  In  unkomplizierten 
Fällen  sehen  sie  dann  entweder  ziemlich  normal,  höchstens  etwas  heller  als  normal 
aus,  oder  feste  Stühle  wechseln  mit  dick-  oder  dünnbreiigen,  bisweilen  sogar  mit 
dünnflüssigen  ab,  bis  schließlich  in  der  Regel  dauernd  Stühle  von  verminderter 
Konsistenz  beobachtet  werden. 

Doch  stößt  man,  wie  auch  Manson  und  Thin  angegeben  haben,  dann  und  wann 
auf  Fälle,  wo  der  allgemeine  Ernährungszustand  bereits  erheblich  gelitten  hat  und 
dennoch  immer  feste  Stühle  entleert  werden.  Im  Anfänge  der  Krankheit  soll,  wie 
schon  gesagt,  in  einzelnen  Gegenden  (Ceylon)  das  Vorkommen  solcher  Stühle  zur 
Zeit,  wo  schon  Mund-  und  Magenstörungen  bestehen,  gar  nicht  selten  sein,  Fälle, 
welche  Manson  mit  dem  Namen  ,,Gastric  cases“  bezeichnet. 

Eine  von  den  meisten  Autoren  erwähnte  Erscheinung  ist  es,  daß  sowohl  im 
Anfänge  als  in  späteren  Stadien  der  Krankheit  die  Stuhlentleerungen  gewöhnlich 
in  den  frühen  Morgenstunden  erfolgen.  Weiter  am  Tage  wird  gewöhnlich  kein  Drang 
mehr  zur  Defäkation  empfunden.  Ausnahmen  von  dieser  Regel  werden  immerhin 
nicht  so  selten  angetroffen. 

Die  Menge  der  Fäzes  ist  im  allgemeinen  auffallend  groß  und  dies  sowohl  bei 
dickbreiigen  als  bei  dünnflüssigen  Entleerungen.  Bei  letzterem  kommt  die  Volum- 
zunahme hauptsächlich  auf  Rechnung  des  vermehrten  Wassergehaltes,  bei  ersteren 
ist  sie  außerdem  zu  nicht  geringem  Teile  auf  das  Vorhandensein  einer  großen 
Menge  Gasblasen  zurückzuführen,  welche  den  Fäzes  ein  poröses,  schwammiges 
Aussehen  verleihen.  Daß  auch  die  Anwesenheit  unverdauter  Nahrungsreste  zur 
Volumzunahme  des  Stuhls  beiträgt,  braucht  wohl  kaum  hervorgehoben  zu  werden. 

In  mehreren  Fällen  habe  ich  täglich  das  Gewicht  der  Fäzes  bestimmen  lassen, 
und  zwar  bei  festen  oder  dickbreiigen  porösen  Stühlen  und  dabei  viele  Male  Zahlen 
von  300  — 500  g angetroffen.  Öfters  bleiben  auch  die  festen  Stühle  längere  Zeit  nach 
der  Besserung  der  Krankheitserscheinungen  noch  voluminös,  allmählich  nehmen  sie 
jedoch  gewöhnlich  in  Volumen  ab,  wobei  das  Gewicht  bis  auf  140  — 250  g hinuntergeht. 

Die  Farbe  des  bei  gemischter  Diät  gebildeten  Stuhls  ist  im  allgemeinen  etwas 
heller  als  normal,  übrigens  im  Anfänge  nicht  charakteristisch.  Später  stimmt  sie  mit 
der  des  sog.  acholischen  Stuhls  überein,  wird  also  gelblich  weiß  oder  schillernd 
silbergrau . 

Der  Geruch  ist  verschieden,  das  eine  Mal  ziemlich  normal  fäkal,  das  andere 
Mal  säuerlich,  oder,  namentlich  bei  Anwesenheit  vieler  faulender  Substanzen 
animalischer  Natur  putride.  Der  fötide  sehr  widerliche  Geruch  der  Dysenteriestühle 
wird  in  unkomplizierten  Fällen  niemals  wahrgenommen.  In  zur  Heilung  übergehenden 
Fällen  tritt  bei  leicht  verdaulicher  Diät  fast  regelmäßig  reiner  Skatolgeruch  zutage, 
indem  bei  ausschließlicher  Milchnahrung  ausnahmsweise  der  Geruch  nach  Käse  vor- 
herrschen kann. 

Die  Reaktion  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sauer,  was  sogar  für  putride 
riechende  Stühle  zutreffen  kann.  Bei  Tendenz  zur  Heilung  kann  zugleich  mit  der 
Zunahme  in  Konsistenz  gewöhnlich  baldige  Umwandlung  in  alkalische  Reaktion 
beobachtet  werden. 
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Von  abnormen  makroskopisch  sichtbaren  Beimengungen  werden  hauptsächlich 
nur  unverdaute  Nahrungsreste  verzeichnet. 

Eiter,  Blut  oder  größere  Schleimfetzen  werden  in  unkomplizierten  Fällen 
vermißt.  Ebensowenig  wurden  diese  pathologischen  Produkte  aufgefunden,  wenn, 
zum  Zweck  genauer  Untersuchung  der  Dickdarm  wand  sog.  Probespülungen  gemacht 
wurden,  wozu  nach  Ablauf  einer  spontanen  Darmentleerung  ein-  oder  zweimal  kurz 
nacheinander  1 — 1 y2  Liter  Wasser  von  Körperwärme  eingegossen  wurde,  das,  wie 
aus  der  Untersuchung  des  Darmes  leicht  festzustellen  war,  in  der  Regel  bis  ins  Zökum 
hinauf  stieg.  Dagegen  gehört  der  Befund  von  kleinsten,  wahrscheinlich  aus  dem 
Dünndarm  herkömmlichen,  bisweilen  gallig  pigmentierten  Schleimfetzen  nicht  zu 
den  Seltenheiten. 

Makroskopisch  erkennbare  Beimengungen  von  unverändertem  Bilirubin  im 
Stuhl  beobachtet  man  nur  ausnahmsweise.  Auch  bei  mikroskopischer  Untersuchung 
der  nach  dem  Vorgang  von  Ad.  Schmidt  mit  konzentrierter  Sublimatlösung  ver- 
mischten Fäzes  werden  nur  selten  durch  das  Bilirubinsalz  schmutziggrün  gefärbte 
Partikel  (z.  B.  Speisereste)  angetroffen.  Reduktionsprodukte  des  Bilirubins  hingegen 
finden  sich  in  fast  allen  Fällen,  und  nach  der  Stärke  der  bei  der  ScHMiDTschen  Sub- 
limatreaktion auftret  enden  Rotfärbung  zu  urteilen,  meistens  in  unverminderter 
Menge,  nicht  nur  bei  gefärbten,  sondern  auch  bei  ungefärbten,  anscheinend  acholischen 
Stühlen. 

Keineswegs  darf  deshalb  die  Farblosigkeit  einem  Mangel  an  Galle  zugeschrieben 
werden.  Vielmehr  liegt  der  Grund  dieser  Erscheinung  zum  Teil  in  der  Abwesenheit 
des  eigentlichen  Hydrobilirubins , anstatt  dessen  ein  farbloses  Zersetzungsprodukt 
an  die  Stelle  getreten  ist,  das  Leukourobilin  Nencki’s. 

Extrahiert  man  eine  kleine  Menge  dergleichen  frisch  entleerten  Fäzes,  bei  denen  die  Sublimat  - 
reaktion  positiv  ausgefallen  ist,  mittels  Salzsäure-Alkohol,  so  überzeugt  man  sich  leicht,  daß  bei 
der  spektroskopischen  Untersuchung  der  Flüssigkeit  manchmal  ein  deutlicher  Hydrobilirubinstreifen 
erst  hervortritt,  nachdem  der  Übergang  der  farblosen  in  die  gefärbte  Verbindung  unter  dem  Einfluß 
des  Tageslichtes  oder  nach  Zusatz  von  ein  wenig  Jod  stattgefunden  hat.  In  Übereinstimmung 
hiermit  nehmen  auch  die  hellfarbigen  Stühle  spontan  beim  Tageslicht  nach  und  nach  einen  dunkleren 
Farbenton  an,  der  an  der  Oberfläche  am  deutlichsten  ist  und  in  den  tieferen  Schichten  allmählich 
an  Intensität  abnimmt. 

Wenn  also  ein  reichliches  Vorhandensein  von  Gallenfarbstoffproduktion  in 
Aphthaestühlen  eine  gewöhnliche  Erscheinung  ist,  so  kommt  es  dennoch  bisweilen 
vor,  daß  weiße,  schäumende  Stühle  zwar  unzweideutig  positiven  Ausfall  der  Schmidt- 
schen  Reaktion  geben,  aber  soviel  schwächer  als  sonst,  daß  der  Verdacht  auf  das 
Vorkommen  einer  Gallensekretionsstörung  durchaus  berechtigt  erscheinen  sollte, 
und  endlich  andere,  wo  die  bislang  positiv  ausgefallene  Reaktion,  ohne  daß  Ikterus 
oder  Übergang  von  Gallenfarbstoff  in  den  Urin  hinzugetreten  ist,  plötzlich  ausbleibt 
und  es  auch  mittels  spektroskopischer  Untersuchung  nicht  gelingt,  eine  Spur  des 
reduzierten  Bilirubins  nachzuweisen.  In  einigen  solchen  Fällen,  die  ich  beobachtete, 
war  diese  Erscheinung  die  unmittelbare  Folge  eines  Diätfehlers  und  fiel  die  genannte 
Reaktion  nach  strengeren  diätetischen  Maßnahmen  bald  wieder  positiv  aus. 

Auf  Grund  dieser  Ergebnisse  sollte  das  gelegentliche  Vorkommen  von  Acholie 
im  Darme  bei  Aphthae  tropicae,  welche  auch  von  Justi  beobachtet  wurde,  für 
möglich  gehalten  werden  müssen,  solange  wenigstens  nicht  bewiesen  worden  ist,  daß 
Gallenfarbstoffe  im  abnormalen  Darminhalt  in  mit  unseren  Reaktionen  nicht  mehr 
wahrnehmbaren  Zersetzungsprodukten  zerfallen. 

Was  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Aphthaefäzes  betrifft,  so  wird 
außer  unverdauten  Speiseresten,  worauf  wir  näher  zurückkommen,  nicht  viel  Er- 
wähnenswertes angetroffen.  Helmintheneier  fanden  sich  niemals.  Eingekapselte 
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Formen  von  Megastoma  entericum  wurden  gelegentlich  in  großer  Menge  an- 
getroffen,  bei  späteren  Untersuchungen  desselben  Kranken  auch  mal  wieder 
vermißt. 

Aus  dem  oben  Gesagten  geht  zur  Genüge  hervor,  daß,  wenn  auch  einzelne  der 
genannten  Merkmale,  wie  etwas  hellere  Farbe,  saure  Reaktion,  vermehrte  Gasbildung, 
Abwesenheit  von  gröberen  Schleimfetzen  und  Blut,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  den 
Aphthaestühlen  festgestellt  werden  können,  letztere  doch  bei  weitem  nicht  immer 
eine  und  dieselbe  Beschaffenheit  zeigen.  Diese  Verschiedenheit  der  Stühle  steht 
selbstverständlich  zum  Teil  in  Zusammenhang  mit  der  Menge,  der  Art  und  der  Ver- 
daulichkeit der  genossenen  Speisen,  zum  Teil  aber  auch  mit  der  im  speziellen  Fall 
vorliegenden  Funktion  des  Magens  und  der  Verdauungsdrüsen  mit  der  Resorptions- 
fähigkeit und  der  Peristaltik  des  Darmes,  endlich  mit  zum  Teil  nicht  näher  bekannten 
Gärungs-  und  Fäulnisvorgängen  im  Darm,  die  ihrerseits  wieder  zu  sekundären  Stö- 
rungen Veranlassung  geben.  Das  Vorkommen  solcher  Verhältnisse  wird  wohl  am 
besten  durch  die  Tatsache  illustriert,  daß  eine  durchgreifende  Änderung  der  bis  dahin 
gewohnten  Diät  manchmal  imstande  ist,  innerhalb  kurzer  Zeit  eine  totale  Veränderung 
im  Gesamtbild  der  Fäzes  hervorzurufen. 

Die  abnorme  Gärung,  eventuell  die  vermehrte  Fäulnis  und  damit  ihre  Zurück- 
wirkung auf  den  Verclauungstraktus  samt  seiner  Drüsen,  können  aufhören  und  in- 
folgedessen Konsistenz,  Geruch,  Farbe  und  Reaktion  der  Fäzes  sich  dermaßen  ändern, 
daß  die  makroskopische  Beobachtung  derselben  schwerlich  mehr  den  Verdacht 
auf  Aphthae  tropicae  wachrufen  würde. 

Wenn  dennoch  der  Ausdruck  „typische“  oder  „charakteristische“  Aphthae- 
stühle  überall  in  der  diesbezüglichen  Literatur  aufrecht  gehalten  wird,  so  hat  das 
seinen  Grund  in  dem  Umstande,  daß  es  eine  bestimmte  Verdauungsstörung  bei 
Aphthaekranken  gibt,  welche  zwar  eine  Zeitlang  unbemerkt  bleiben  kann,  aber 
schließlich  dennoch  meistens  so  sehr  vorherrscht,  daß  sie  zusammen  mit  der  in 
der  Regel  vorhandenen  Bildung  von  Gasen  und  Farblosigkeit  in  der  großen  Mehr- 
zahl der  Fälle  früher  oder  später  den  makroskopisch  erkennbaren  Charakter  des 
Stuhls  bestimmt. 

Es  ist  dies  die  mangelhafte  Ausnutzung  des  dargereichten  Nah- 
rungsfettes im  Darme.  Am  deutlichsten  finden  wir  diese  Erscheinung  ausgeprägt 
in  den  schillernden,  silbergrauen,  porösen  oder  schäumenden  Fäzes,  welche,  wie  schon 
gesagt,  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  selten  vermißt  werden  und  wo,  ebenso 
wie  bei  den  in  unseren  Breiten  bei  nicht  Ikterischen  beobachteten  sog.  acholischen 
Stühlen,  das  makroskopische  Bild  allein  schon  auf  großen  Fettreichtum  hindeutet, 
während  die  mikroskopische  Lntersuchung  in  solchen  Fällen  eine  ungemein  große 
Menge  der  bekannten  Fettsäure-  und  Fettseifennadeln  zur  Anschauung  bringt. 
Auch  in  der  Literatur  über  Diarrhoea  alba  überhaupt  hat  diese  Erscheinung  bereits 
mehrfach  Erwähnung  gefunden  (Bertrand  und  Fontan,  Fayer,  Lauder  Brunton 
und  andere). 

Weniger  deutlich  bei  oberflächlicher  Untersuchung  und  darum  auch  weniger 
bekannt  ist  es  jedoch,  daß  bei  den  früher  erwähnten,  weniger  charakteristischen 
Stühlen  von  Apht haekran ken  ein  abnorm  großer  Fettreichtum  ebenfalls  zu  den 
regelmäßig  vorkommenden  Erscheinungen  gehört. 

Trifft  man  in  dergleichen  Fällen  die  Vorsorge,  solche  Kranken  methodisch  drei  Tage  lang 
eine  bestimmte,  leichtverdauliche  Diät  beobachten  zu  lassen,  worin  das  Fett  in  einer  bekannten, 
mäßigen  Menge  (60 — 90  g)  vertreten  ist,  so  findet  man  bei  der  nachherigen  Untersuchung  einer 
kleinen  Fäzesprobe  immer  zahlreiche  Seifennadeln  und  Fettsäurekristalle,  was,  wie  Fr.  Müller, 
Ad.  Schmidt  u.  a.  übereinstimmend  angeben,  unter  solchen  Verhältnissen  bei  Erwachsenen  immer 
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als  ein  Zeichen  gestörter  Fettresorption  angesehen  werden  darf1).  Ein  charakteristisches  Bild  ent- 
steht weiter,  wenn  man  solch  einer  Probe  eine  kleine  Menge  Essig-  oder  Mineralsäure  hinzusetzt 
und  sie  bis  zur  Blasenbildung  über  der  Flamme  erhitzt,  wobei  bekanntlich  die  Fettseifen  in  Fett- 
säuren umgewandelt  werden.  Infolgedessen  erscheint  das  Gesichtsfeld  dann  erfüllt  von  einer  erheb- 
lichen Menge  lichtbrechender,  großer  und  kleiner  Fettsäuretropfen,  welche  beim  Erkalten  zu  un- 
regelmäßig gestalteten,  eckigen  Kristallen  erstarren.  Ein  solches,  in  der  Wärme  mitunter  an  das 
Präparat  eines  Milchtropfens  erinnernde  Bild  kann  zwar,  wenn  auch  weniger  ausgeprägt,  auch  mit 
den  Fäzes  Gesunder,  die  ausschließlich  Milch  gebrauchen,  erhalten  werden.  Bei  Aphthaekranken 
beobachtet  man  es  jedoch  ebenso  deutlich  nach  gemischter  Diät,  welche  relativ  sehr  wenig  Fett 
enthält.  Bei  Gesunden  und  an  Dickdarmstörungen  Leidenden  tritt,  wie  mehr  als  hundert  Beobach- 
tungen mich  lehrten,  eine  ähnliche  Erscheinung  unter  übrigens  gleichen  Verhältnissen  nie  so  deut- 
lich ausgeprägt  hervor. 

Um  genaueren  Aufschluß  über  den  Grad  der  genannten  Störung  zu  erhalten, 
ist  die  chemische  Bestimmung  des  Fettgehaltes  der  Fäzes  notwendig.  Die  verläß- 
lichsten Resultate  werden  selbstverständlich  durch  die  immerhin  sehr  zeitraubende 
Bestimmung  des  Verhältnisses  des  pro  die  mit  den  Fäzes  entleerten  zu  der  mit  der 
Nahrung  eingeführten  Fettmenge  geliefert. 

Ich  konnte  nur  drei  solche  Ausnutzungsversuche  in  der  Literatur  ausfindig 
machen,  deren  Resultate,  unter  Hinzufügung  derjenigen  eines  vierten,  von  mir  an- 
gestellten  Versuches,  hier  folgen. 

In  dem  von  Winter  Blyth  analysierten,  von  Thin  mitgeteilten  Fall,  bekam  die  Versuchs- 
person täglich  2 Liter  Milch,  die  60,22  g Fett  enthielt,  wovon  22,65  g wieder  mit  den  Fäzes  ausge- 
geschieden  wurden.  Dies  entspricht  also  einem  Fettverlust  von  42,6%.  Der  Gehalt  des  Trocken- 
kotes an  Fettsubstanzen  war  63,57%. 

Carnegie  Brown  teilt  einen  von  Vaughan  Harley  and  Goodbody  analysierten  Fall 
mit.  Der  Patient  bekam  täglich  70  oz.  Milch,  in  den  Fäzes  fanden  sich  12,74  g Fett,  woraus  sie  einen 
Verlust  von  46,99%  berechnen. 

Auch  der  von  mir  beobachtete  Kranke  bekam  ausschließlich  Milch,  2 Liter  täglich,  worin 
60  g Fett  enthalten  war.  Die  in  3 Tagen  ausgeschiedene  Fettmenge  betrug  39,37  g,  so  daß  21,8% 
des  eingeführten  Fettes  unresorbiert  den  Körper  verließ.  Der  Gehalt  des  Trockenkotes  an  Fett 
betrug  38,2%. 

Rademaker’s  Kranker  erhielt  die  ScHMiDT’sche  Probekost,  eine  gemischte  Nahrung  also. 
Bei  einer  täglichen  Einfuhr  von  99  g Fett  schied  er  48,23%  wieder  aus,  bei  einer  Einfuhr  von  80  g 
(zwei  Versuche)  ± 50%.  Der  Gehalt  der  trockenen  Fäzes  an  Fett  war  resp.  51,3,  32,7  und  44%. 
Das  Gewicht  der  wässerigen  Fäzes  betrug  pro  Tag  nicht  weniger  als  resp.  1,8,  1,6  und  2,2  kg. 

Den  hier  vorgeführten  Versuchsergebnissen  haben  wir  wenig  hinzuzufügen. 
Wenn  wir  bedenken,  daß  Fr.  Müller  bei  gesunden  Erwachsenen  bei  hauptsächlicher 
Milchnahrung  einen  durchschnittlichen  Fettverlust  von  8,2%  konstatierte,  Ad. 
Schmidt  nach  dem  Gebrauch  der  von  ihm  vorgeschlagenen  Probediät  (gemischte 
Nahrung),  welche  ± 80  g Fett  enthält,  5,5%,  Rubner  bei  einer  72  — 95  g Fett  ent- 
haltenden Nahrung  6 %,  so  springt  die  mangelhafte  Fettresorption  aus  den  hier 
mitgeteilten  Prozentzahlen  wohl  unzweideutig  in  die  Augen. 

Nicht  absolut  beweisende  jedoch  immerhin  wertvolle  Anhaltspunkte  für  die 
Beurteilung  der  Fettresorption  im  Darme  gibt  uns  weiter  die  bloße  Bestimmung 
des  Fettgehalts  des  Trockenkotes.  Dieser  wurde  bei  sieben  Kranken  festgestellt. 
Immer  wurde  zur  möglichst  sicheren  Vorbeugung  eines  eventuell  störenden  Ein- 
flusses der  erhöhten  Peristaltik  die  Untersuchung  erst  vorgenommen,  nachdem  der 


*)  Jedem,  der  sich  für  die  große  Bedeutung  der  mikroskopischen  Fäzesuntersuchung  für  den 
Nachweis  von  Verdauungsstörungen  überhaupt  interessiert,  sei  die  Durchsicht  der  Diskussion 
über  funktionelle  Darmdiagnostik  empfohlen,  welche  am  1.  November  1909  im  Verein  für  innere 
Medizin  und  Kinderheilkunde  in  Berlin  stattfand  (Deutsche  med.  Wochenschr.  1909,  Nr. 52,  S.2333), 
wo  dieselbe  von  tüchtigen  Forschern  wie  Ewald,  Rosenheim,  Ullmann  wann  verteidigt  wurde. 


486 


A.  VAN  DER  SCHEER. 


Stuhl  infolge  der  eingeleiteten  Behandlung  wieder  normale  Konsistenz  angenommen 
hatte  und  nicht  öfter  als  einmal  täglich  Stuhlentleerung  erfolgte.  Die  Versuchspersonen 
erhielten  alle  während  der  drei  Tage,  welche  der  Kotuntersuchung  vorausgingen, 
eine  schlackenarme  leichtverdauliche,  jeden  Tag  gleiche  Diät,  welche  eine  bestimmte 
Menge  (65  — 90  g)  Fett  enthielt.  Die  fetthaltigen  Speisen  (Milch,  Butter,  Eier)  wurden 
meistens  zusammen  mit  Brot,  Reis,  Sago,  magerem  Fleisch  gegeben,  wobei  die  Zu- 
sammensetzung des  Speisezettels  nach  den  sonstigen  Umständen  (Zuträglichkeit 
der  Speisen,  individuelle  Ab-  oder  Zuneigung  bestimmten  Speisen  gegenüber  usw.) 
einigermaßen  variiert  wurde. 

Wenn  also  die  Untersuchung,  was  die  Art  der  verabreichten  Nahrung  betrifft, 
nicht  nach  einem  einheitlichen  Plan  angestellt  worden  ist,  so  findet  dies  seine  Berech- 
tigung zum  Teil  in  dem  Umstand,  daß  die  in  der  Literatur  vorliegenden  Daten  über 
die  Größe  der  Fettresorption  bei  Gesunden  ebenfalls  unter  nach  Qualität  und  Quan- 
tität der  Nahrung  ungleichen  Bedingungen  erhalten  worden  sind,  und  die  Durchsicht 
der  betreffenden  Versuchsordnungen  im  Zusammenhang  mit  den  erhaltenen  Resul- 
taten überzeugend  dartut,  daß  gut  brauchbare,  unter  sich  vergleichbare  Werte  er- 
halten werden  können,  wenn  nur  die  genossene  Nahrung  zwei  Bedingungen  ent- 
spricht, nämlich  schlackenarm  zu  sein,  und  eine  nicht  zu  große  Menge  (bis  90  g) 
leichtverdaulichen  Fettes  zu  enthalten.  So  fanden  Rubner,  Fr.  Müller  und  Ad. 
Schmidt  bei  Gesunden  höchstens  einen  Fettgehalt  des  Trockenkotes  von  26,6% 
(durchschnittlich  20,5%,  mindestens  13,43!%).  In  Fällen,  wo  sicher  eine  Fettresorp- 
tionsstörung vorlag,  wurden  höhere  Zahlen  ermittelt,  so  z.  B.  bei  Dünndarmstörung 
(Tabes  meseraica)  32,32.%  (Ad.  Schmidt),  bei  Abschluß  der  Galle  vom  Darm  48,65% 
(Derselbe),  49,1%  (Fr.  Müller). 

Die  von  uns  bei  Aphthae  tropicae  ermittelten  Werte  lassen  wir  hier,  unter 
Hinzufügung  einiger  wissenswerter  Notizen  über  die  betreffenden  Fälle  folgen. 

Fall  I.  52jähriger  Mann,  leidet  seit  einem  Jahre  an  mäßiger  Diarrhöe,  in  letzter  Zeit  daneben 
schmerzhafte,  fleckige,  hyperämische,  entzündliche  Partien  an  Zunge,  Gaumen  und  Innenseite 
der  Lippen,  welche  oft  ihre  Stelle  wechseln.  Keine  Magen-  und  Ösophaguserscheinungen,  Stühle 
halbflüssig,  stinkend,  schäumend,  hellfarbig,  sauer.  Mikroskopische  Fettsäure-  und  Seifennadeln. 
Mageninhaltsuntersuchung  nach  Probefrühstück:  Ges.-Az.  36,  freie  HCl  17.  Allgemeiner  Zustand 
gut  (73  kg).  Schnelle  Heilung  unter  Milchdiät. 

Ein  Jahr  später  Rezidiv,  Allgemeinzustand  vorzüglich  (87  kg).  Zwei  Wochen,  nachdem 
der  Stuhl  wieder  fest  geworden  war,  Ausnutzungsversuch.  Fettgehalt  des  Trockenkotes  38,2% 
(gespalten  74,5%). 

Fall  II.  47jähriger  Mann,  sehr  abgemagert,  leidet  seit  5 Jahren  an  unregelmäßiger  Stuhl- 
entleerung, abwechselnd  Konstipation  und  Diarrhöe. 

Seit  9 Monaten  dauernd  dünnflüssige  Stühle,  mäßige  Magenerscheinungen  (Schwere,  Aufstoßen, 
Pyrosis),  Brennen  im  Ösophagus,  leichte  Zungenerscheinungen,  Stühle  dünn,  sauer,  schäumend, 
hellfarbig.  Mikrosk.:  Fettstuhl.  Mageninhaltsuntersuchung  nach  Probefrühstück:  Ges.-Az.  48, 
freie  HCl.  25.  Fettbestimmung  der  Fäzes  1 Monat  nachdem  der  Stuhl  wieder  fest  geworden  war. 
Nach  Einnahme  von  ± 68  g Fett  täglich  (Milch,  Butter),  Gehalt  des  Trockenkotes  an  Fett  55,5% 
(gespalten  61  %).  9 Monate  später,  indem  inzwischen  kein  Rezidiv  aufgetreten  und  bedeutende 
Gewichtszunahme  erreicht  war  (von  57 — 68  kg)  enthielt  der  Trockenkot  nach  Einnahme  von  ± 90  g 
Fett  täglich  (Milch,  Butter,  Eier)  49,1%  Fett  (gespalten  86,8%). 

Fall  III.  52  jährige,  sehr  abgemagerte,  unverheiratete,  weibliche  Person,  leidet  seit  3 Jahren 
an  Diarrhöe;  das  letzte  Jahr  außerdem  typische  Reizerscheinungen  seitens  Zunge,  Ösophagus, 
Magens  und  Anus.  Stühle  pulpös,  schäumend,  sauer,  silbergrau,  mikroskopisch  massenhaft  Fett- 
säure- und  Seifennadeln.  Mageninhalt  nach  Probefrühstück:  Ges.-Az.  36,  freie  HCl  2.  Schnelle 
Heilung.  Stuhl  nach  10  Tagen  fest,  gelblich,  3 Wochen  später  Fettbestimmung  der  Fäzes.  Nach 
Einnahme  von  + 64  g Fett  täglich  (Milch,  Butter,  Eier)  Fettgehalt  des  Trockenkotes  29,3%  (ge- 
spalten 66,3%). 
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Fall  IV.  53 jähriger  Mann,  guter  Allgemeinzustand  (83  kg),  leidet  seit  8 Monaten  an  unregel- 
mäßiger Darmentleerung;  Stuhl  meistens  halbflüssig.  Geringe  Zungenerscheinungen,  keine  Magen- 
und  Ösophaguserscheinungen.  Stuhl  jetzt  pulpos,  wenig  gärend,  Reaktion  neutral,  Farbe  gelbbraun, 
kein  Schleim  oder  Blut.  Mikrosk.:  Fettstuhl.  Nachdem  der  Stuhl  fest  geworden  war,  enthielt 
Pat.  täglich  ±68g  Fett  (Milch,  Butter).  Fettgehalt  des  Trockenkotes  45,1%  (gespalten  72,4%). 

Fall  V.  57jähriger  Mann,  wenig  abgemagert,  Gewicht  78  kg,  leidet  seit  2 Jahren  an  gering- 
fügigen Darmstörungen  und  Reizerscheinungen  seitens  Zunge,  Ösophagus,  Magens  und  Anus. 
Zungenerscheinungen  in  letzter  Zeit  gesteigert.  Stühle  pulpös,  sauer,  gelbbraun,  wenig  Gärung, 
kein  Schleim  oder  Blut.  Mikrosk.:  Fettstuhl.  Bei  Einnahme  von  ± 70  g Fett  täglich  (Milch,  Eier) 
enthält  der  Trockenkot  34,3%  Fett  (gespalten  69,2%). 

Fall  VI.  Unverheiratete  42  jährige  weibliche  Person.  Allgemeinzustand  ziemlich  gut.  Leidet 
seit  2 y2  Jahren  wiederholt  an  sehr  schmerzhaften  Zungenerscheinungen  flüchtiger  Natur.  Keine 
Magen- und  Darmstörungen.  Zunge,  Innenseite  der  Lippen  und  Backen,  weicher  Gaumen,  zeigen 
stark  rote,  entzündete,  schmerzhafte  Stellen,  keine  Ulzera.  Auf  der  Zunge  kleine  Bläschen  inmitten 
der  hyperämischen  Stellen.  Mageninhalt  nach  Probefrühstück:  Ges.-Az.  5,  freie  HCl  0,  kein  Pepsin, 
keine  Milchsäure.  Labferment  abwesend.  Labzymogen  1:50.  Glukosereaktion + . Biuretreaktion  — . 
Stühle  fest,  hellbraun.  Mikrosk.:  Anwesenheit  mäßiger  Menge  Fettsäure-  und  Seifennadeln.  Nach 
Einnahme  von  ± 70  g Fett  täglich  (Milch,  Eier)  enthält  der  Trockenkot  27,8%  Fett  (gespalten 
62,2%).  Später  wiederholte  Mageninhaltsuntersuchungen  ergeben  regelmäßig  Achlorhydrie. 

Fall  VII.  51  jähriger  Mann,  leidet  seit  Jahren  an  periodisch  auftretenden  sprueähnlichen 
Erscheinungen  (Mundentzündung,  Diarrhöe).  Im  April  1900  unter  Behandlung  mit  auf  bestehender 
Hyperazidität  hindeutenden  Erscheinungen.  Mageninhalt  nach  Probefrühstück:  Ges.-Az.  75,  freie 
HCl  45.  Stuhl  halbfest,  ziemlich  dunkel.  Bis  Februar  1901  wenig  Veränderung.  Dann  Diarrhöe, 
wofür  Patient  1 Monat  später  meine  Hilfe  aufsucht.  Graue,  mäßig  gärende,  sauer  reagierende,  halb- 
flüssige Stühle,  ohne  Schleim  und  Blut.  Mikrosk.:  Fettstuhl;  leichte,  jedoch  typische  Reiz- 
erscheinungen seitens  Zunge  und  Magens.  Schnelle  Heilung  unter  Milch-Eier-Diät.  Seitdem  augen- 
scheinlich gesund.  Allgemeinzustand  vortrefflich,  vollkommene  Leistungsfähigkeit.  Nur  dann  und 
wann  noch  leichte,  auf  das  Bestehen  von  Hyperazidität  zurückgeführte,  Erscheinungen  seitens  des 
Magens.  Stuhl  regelmäßig  fest.  Doch  zeigt  er  bei  wiederholter  Untersuchung  immer  wieder  die  Cha- 
raktere des  Fettstuhles.  Nach  2 y2  Jahren  Wohlbefindens  wird  bei  Einnahme  von  ± 87  g Fett 
täglich  (Milch,  Butter,  Eier)  der  Stuhl  auf  seinen  Fettgehalt  untersucht.  Der  Trockenkot  enthält 
an  4 verschiedenen  Tagen  resp.  31,1%,  34,1%  35,8%  und  36,1%  Fett,  wovon  resp.  69,8%  ,76,1%, 
74,2%  und  87,0%  gespalten.  Um  den  Einfluß  des  Pankreasgebrauchs  auf  die  Zusammenstellung 
des  Kotes  zu  vermitteln,  waren  während  der  Woche,  worauf  die  zwei  letzten  Versuche  gemacht 
wurden,  täglich  3 g Pankreon  verabreicht  worden. 

Im  Interesse  einer  übersichtlichen  Darstellung  führen  wir  die  gefundenen  Zahlen 
nochmals  in  nachstehender  Tabelle  vor. 


Fälle 

Täglich  ver- 
abreichte 
Fett  menge  in  g 

Prozentgehalt 
des  Trockenkotes 
an  Fett 

Wieviel  des 
Kotfettes 
ist  gespalten? 

Fall  I 

60 

0/ 

/o 

38,2 

0/ 

/o 

74,5 

Fall  II 

68 

55,5 

61,0 

9 Monate  später 

90 

49,1 

86,8 

Fall  III 

64 

29,3 

66,3 

Fall  IV 

68 

45,1 

72,4 

Fall  V 

66 

34,3 

69,2 

Fall  VI 

70 

27,8 

62,2 

Fall  VII 

87 

31,1 

69,8 

2 Tage  später 

87 

34,1 

76,1 

4 Tage  später 

87 

35,8 

74,2 

3 Tage  später 

87 

36,1 

76,0 

Aus  dieser  Tabelle  geht  hervor,  daß  die  Zahlen,  welche  den  prozentualen  Fett- 
gehalt des  Trockenkotes  angeben,  bei  an  tropischen  Aphthen  Leidenden  nicht  nur 
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bedeutend  von  den  für  Gesunde  gültigen  Durchschnittswerten  (20,5%)  abweichen, 
sondern  auch  alle  die  höchsten  dort  verzeichneten  Zahlen  mehr  oder  weniger,  bis- 
weilen sogar  erheblich  an  Größe  übertreffen.  Wenn  wir  dazu  noch  daran  erinnern, 
daß  die  tägliche  Menge,  auch  der  festen  Fäzes,  bei  Spruekranken,  fast  immer  die- 
jenigen von  normalen  Personen  an  Gewicht  übertrifft,  so  dürften  diese  Zahlen  die 
aus  der  mikroskopischen  Beobachtung  bereits  hervorgegangene  Annahme  des 
Vorhandenseins  einer  gestörten  Fettresorption  nicht  unwesentlich  unterstützen. 

Ganz  in  Übereinstimmung  mit  diesen  Ergebnissen  stehen  die  Resultate,  welche  P.  J.Cammidge 
in  24  Fällen  von  Sprue  erhielt  und  welche  im  neulich  erschienenen  Werke  von  Begg  aufgenommen 
sind.  Er  fand  für  den  Totalgehalt  an  Fett  34,3  bis  57,7  % des  Trockengewichts  der  Fäzes.  Der  größte 
Teil  war  verseift.  Wo  zu  gleicher  Zeit  ein  Pankreasleiden  bestand,  war  ein  großer  Teil  unverseift 
und  stieg  der  Prozentgehalt  an  unresorbiertem  Fett  bis  70  und  80%.  Galle  wurde  in  allen  Fällen 
in  normaler  Menge  angetroffen,  jedoch  als  Leukourobilin  (Nencki).  Die  Menge  der  Asche,  welche 
bei  Dickdarmleiden  vermehrt  ist,  fand  sich  hier  normal  oder  subnormal.  Auch  die  neuerdings 
von  A.  Schmidt  und  v.  Hösslin  an  drei  Fällen  gewonnenen  Resultate  deuten  in  derselben  Richtung 
hin.  Die  Fettverluste  betrugen  resp.  27,  47,1  und  48,5  %.  Im  zweiten  Fall  enthielt  der 
Trockenkot  29,2,  im  dritten  bei  drei  Proben  zwischen  36,9  und  49,9  % Fett.  (Zitiert  nach 
JüSTI.) 

Wenn  wir  an  der  Hand  unserer  Zahlen  die  aus  den  vorhergehenden  Notizen  abzu- 
leitenden Eigentümlichkeiten  der  einzelnen  Fälle  kurz  betrachten,  so  stellt  sich  heraus, 
daß  in  den  Fällen  I — III  die  Stühle  kurze  Zeit  vor  dem  Tage  der  Untersuchung 
noch  hellfarbig,  dünn,  schäumend  und  sauer  waren,  also  alle  Charaktere  der  typischen 
Aphthaestühle  trugen.  Nichtsdestoweniger  schwankte  der  Fettgehalt  des  Trocken- 
kotes von  29,3  bis  55,5  %.  Wenn  es  erlaubt  wäre,  aus  diesen  Daten  Schlüsse  zu  ziehen 
über  die  relative  Schwere  der  im  Einzelfall  vorliegenden  Verdauungsstörungen  (und 
im  großen  ganzen  wird  dem  bei  solchen  großen  Unterschieden  wohl  nichts  im  Wege 
stehen),  so  würde  dieser  Befund  darauf  hin  weisen,  daß  solche  Stühle  an  sich  noch 
nicht  mit  Sicherheit  für  ein  sehr  vorgeschrittenes  Stadium  der  Krankheit  spricht, 
eine  Tatsache,  die  die  klinische  Erfahrung  bereits  vor  längerer  Zeit  erkannt  hat 
(van  der  Burg)  und  in  diesen  Fällen  auch  durch  den  weiteren  Verlauf  bestätigt 
wurde. 

In  den  Fällen  IV  — VI  waren  die  Stühle  bei  gemischter  Nahrung  noch  deut- 
lich gallig  (gelbbraun  bis  braun)  gefärbt,  doch  deuteten  die  eigentümlichen  Darm- 
erscheinungen der  ersten  zwei  und  die  Zungenerscheinungen  aller  drei  Fälle  auf  das 
Bestehen  von  Aphthae  tropicae  hin.  Die  Analyse  des  Trockenkotes  ergab  hier  einmal 
sogar  einen  sehr  hohen,  in  den  anderen  Fällen  weniger  hohe,  aber  immerhin  noch 
abnorm  große  Werte  für  den  prozentischen  Fettgehalt.  Die  oben  erwähnten  Eigen- 
tümlichkeiten des  Fettstuhles  kamen  hier  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
sogar  noch  deutlich  zum  Vorschein  bei  einer  täglichen  Nahrung,  die  weniger  als  30  g 
leichtverdaulichen  Fettes  enthielt. 

Besonders  hervorzuheben  endlich  sei  der  an  Fall  VII  erhaltene  Befund.  Ver- 
anlassung zur  näheren  Untersuchung  dieses  Falles  war  die  wiederholt  von  mir  gemachte 
Beobachtung,  daß  mit  wenigen  Ausnahmen  die  Stühle  der  Personen,  welche  Monate 
oder  Jahre  vorher  an  Aphthae  tropicae  erkrankt  und  nachher  anscheinend  völlig 
geheilt  waren,  bei  später  wiederholten  mikroskopischen  Untersuchungen  immer 
noch  die  genannten  Charaktere  des  Fettstuhles  auf  wiesen. 

In  diesem  Fall,  wo  seit  dem  letzten  vor  drei  Jahren  erfolgten  Rezidiv  dauernd 
scheinbar  normale  Gesundheit  vorlag,  hat  die  chemische  Analyse  des  Stuhls  die  auf  den 
mikroskopischen  Befund  sich  stützende  Annahme  einer  mangelhaften  Fettresorption 
durchaus  bestätigen  können.  Eine  noch  höhere  Zahl  wurde  in  Fall  II  verzeichnet, 
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wo  die  zweite  Fettbestimmung  ungefähr  neun  Monate  nach  der  ersten  vorgenommen 
wurde,  indem  auch  hier  inzwischen  Rückfälle  ausgeblieben  waren. 

Die  Konstatierung  solcher  Verhältnisse  erscheint  mir  deshalb  interessant  zu 
sein,  weil  dieselbe  nicht  nur  darauf  hin  weist,  daß  die  Abwesenheit  prägnanter  Darm- 
erscheinungen bei  solchen  sog.  geheilten  Personen  keineswegs  immer  eine  Restitutio 
ad  integrum  bedeutet,  sondern  auch,  weil  sie  wahrscheinlich  den  Schlüssel  abzugeben 
imstande  ist  für  das  Verständnis  der  oben,  im  Kapitel  über  die  Ätiologie  der  Krank- 
heit erwähnten  Erscheinung,  daß  Tropenbewohner  anscheinend  gesund  die  Tropen 
verlassen  und  dennoch  nach  kürzerem  oder  längerem  Aufenthalt  im  gemäßigten  Klima 
von  der  Krankheit  befallen  werden.  Es  liegt  die  Vermutung  nahe,  daß  bei  diesen 
eine,  vielleicht  jahrelang  dauernde  Latenzperiode  dem  Ausbruch  der  sozusagen 
aktiven  Erscheinungen  der  Krankheit  vorausgeht,  welche  bisweilen  durch  eine  genaue 
Untersuchung  des  Stuhls,  wenn  dazu  zufällig  irgendeine  Veranlassung  Vorgelegen 
hätte,  diagnostiziert,  wenigstens  vermutet  hätte  werden  können. 

Eine  Stütze  für  diese  Annahme  liefert  der  gelegentliche  Befund  bei.  Fäzesunter- 
suchungen in  den  sich  hieran  reihenden  Fällen,  welche  eine  Zeitlang  ausschließlich 
mit  Magen-,  Ösophagus-  und  Zungenerscheinungen  verlaufen,  ohne  daß  vorläufig 
Diarrhöe  hinzutritt  (gastric  cases  Manson).  In  einigen  solchen  von  mir  beobachteten 
Fällen  boten  die  vom  Kranken  als  normal  gedeuteten  festen  Stühle  die  Charaktere 
des  Fettstuhles  dar.  Manson  selbst  war  in  solchen  Fällen  freilich  schon  die  Hellfarbig- 
keit der  Stühle  aufgefallen,  indem  Lauder  Brunton  der  Vermutung,  es  handle  sich 
da  um  Fettstühle,  Ausdruck  gab,  als  in  einem  von  ihm  beobachteten  Fall  die  festen 
Stühle  sich  monatelang  durch  ihre  helle  Farbe  ausgezeichnet  und  sich  während  der 
Beobachtungszeit  in  typische  Aphthaestühle  verwandelt  hatten. 

Wenn  wir  nochmals  wieder  die  Zahlen  der  Tabelle  betrachten,  so  stellt  sich 
weiter  heraus,  daß  der  Grad  der  Fettspaltung  stets  ein  normaler  war. 

Über  die  Verhältnisse  der  Eiweißresorption  im  Darme  von  Aphthaekranken 
liegt  nur  wenig  Bekanntes  vor.  Wenn  große  Mengen  flüssiger  Stühle  entleert  werden, 
und  eine  dem  Kranken  ganz  unerträgliche  Nahrung  gereicht  wird,  wie  in  einem  von 
Rademaker  untersuchten  Fall,  darf  es  nicht  wundernehmen,  daß  viele  unverdaute 
Fleischreste  im  Stuhl  wiedergefunden  werden.  Eine  befriedigende  Einsicht  in  das, 
was  der  Darm  von  Aphthaekranken  noch  zu  leisten  vermag,  bekommt  man  dadurch 
jedoch  nicht.  Besser  scheint  es  uns,  mit  der  Untersuchung  zu  warten,  bis  die  Stühle 
wieder  fest  oder  nahezu  fest  geworden  sind  und  sodann  eine  Diät  gebrauchen  zu 
lassen,  wovon  die  Erfahrung  inzwischen  gelehrt  hat,  daß  sie  gut  bekommt. 

So  wurden  in  meinem  Fall,  wovon  oben  die  Rede  war  und  die  unresorbierte  Fettmenge 
21,8%  des  mit  der  Nahrung  eingeführten  Fettes  betrug,  auch  N-Bestimmungen  der  Nahrung  und 
Fäzes  angestellt,  wobei  sich  ergab,  daß  bei  einer  täglichen  N-Einfuhr  von  16,28  g in  3 Tagen  0,241  g, 
täglich  also  0,080  g N ausgeschieden  wurden  (das  Mittel  von  zwei  Analysen).  Es  gelangte  also  99,52  % 
zur  Resorption.  Der  Prozentgehalt  des  Trockenkotes  an  N betrug  0,23%. 

In  dem  oben  erwähnten,  von  Thin  mitgeteilten  Fall,  wo  die  Fettresorption  eine  noch  stärkere 
Störung  erlitten  hatte,  wurde  ebenfalls  der  N-Gehalt  der  Fäzes  bestimmt,  der  sich  als  0,92%  des 
Trockenkotes  herausstellte,  indem  in  einem  Tage  0,315  g mit  den  Fäzes  verloren  gingen.  In  dem 
oben  zitierten  Fall  von  Vaughan  Harley  and  Goodbody  endlich,  wo  47%  Fett  ausgeschieden 
wurde,  kamen  88,68%  des  eingeführten  N zur  Resorption.  Es  wurden  1,47  g wieder  ausgeschieden. 
In  allen  drei  Fällen  bestand  die  Nahrung  aus  ± 2 Liter  Milch.  Bei  einem  Kranken  A.  Schmidts, 
wo  bei  2%  Liter  Milchzufuhr  als  Durchschnitt  einer  Woche  27°/0  Fettverlust  verzeichnet  wurde, 
betrug  der  N-Verlust  1,87  g bei  5,2  g.  N-Aufnahme,  eine  ungleich  schlechtere  Resorption  also 
als  in  den  anderen  Fällen.  Der  Kranke  befand  sich  auf  dem  Wege  der  Heilung,  seine  Stühle 
waren  sehr  hart.  (Zitiert  nach  Justi.) 

Wenn  wir  zum  besseren  Verständnis  anführen,  daß  nach  einer  Zusammenstellung 
von  von  Noorden  bei  Milchkost  von  Gesunden  täglich  durchschnittlich  1,11  g N mit 
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dem  Kote  verloren  gehen,  so  scheint  also  bei  Aphthaekranken  die  Verdauungsfähigkeit 
für  Eiweiß  mehrmals  ungleich  weniger  als  diejenige  für  Fett  herabgesetzt  zu  sein. 

Die  Fähigkeit  des  Darmes,  Kohlehydrate  auszunutzen,  ist  bis  jetzt  noch  kein 
Gegenstand  direkter  Untersuchungen  gewesen.  Stärkekörnchen  könnten  bei  mikro- 
skopischer Untersuchung  bei  schlackenarmer  Diät  in  festen  oder  halbfesten  Stühlen 
niemals  nachgewiesen  werden.  Wo,  wie  in  zahlreichen  Fällen,  der  Bauch  der  Kranken 
aufgetrieben  ist  und  die  sauren  Fäzes,  wie  es  vorkommt,  nach  ihrer  Entleerung  immer 
noch  zu  gären  fortfahren,  dürfte  a priori  an  stattfindender,  abnormer  Gärung  von 
nicht  resorbierten  Kohlehydraten  nicht  zu  zweifeln  sein.  Doch  fielen  von  A.  Schmidt 
in  einigen  Fällen  angestellte  Gärungs versuche  negativ  aus,  sodaß  die  Natur  der 
Gase  noch  fraglich  bleibt. 

Untersuchungen  über  die  Verdauung  von  Zellkernen  wurden  neulich  von  mir 
in  fünf  Fällen  angestellt.  In  einem  Fall  mit  Achylie  kamen  die  eingeführten  Stückchen 
Kalbsbries  gänzlich  unverdaut  zum  Vorschein.  Unter  vier  anderen  mit  normaler 
oder  nahezu  normaler  Azidität  des  Mageninhalts  waren  die  in  den  Fäzes  wieder 
erscheinenden  Stücke  zweimal  ungefähr  für  die  Hälfte,  zweimal  bis  auf  geringe  Reste 
verdaut,  worin  sich  mikroskopisch  jedoch  noch  gut  färbbare  Kerne  nachweisen 
ließen.  Die  Zeit  des  Aufenthaltes  im  Darmkanal  schwankte  von  16—36  Stunden. 

Diastase  und  Invertin  konnten  in  flüssigen  Stühlen  in  acht  Fällen  immer  reich- 
lich nachgewiesen  werden. 

Wenn  wir  uns  jetzt  am  Ende  dieser  Beschreibung  der  bei  Sprue  beobachteten 
Darmerscheinungen  fragen,  ob  sie  vielleicht  imstande  sind,  uns  etwas  über  die  haupt- 
sächliche Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  zu  lehren,  so  dürfte  die  Antwort 
dahin  lauten,  daß  Anweisungen,  daß  eine  Dickdarmkrankheit  in  der  Pathogenese 
eine  nennenswerte  Rolle  spielt,  vermißt  werden,  daß  hingegen  die  gefundenen  Ver- 
dauungsstörungen auf  eine  vorwiegende  Lokalisation  des  Prozesses  im  Dünndarm 
oder  in  den  Verdauungsdrüsen  hindeuten.  Zur  genaueren  Lokalisation  geben  die 
gewonnenen  Resultate  jedoch  keine  genügenden  Anhaltspunkte. 

Wäre  man  z.  B.  geneigt,  an  eine  Pankreaserkrankung  zu  denken,  wofür  die 
mangelhafte  Fettresorption  und  die  einige  Male  konstatierte  schlechte  Kern- 
verdauung sprechen  dürften,  so  sind  es  die  viel  bessere  gelegentlich  normale 
Eiweißresorption,  das  reichliche  Vorhandensein  von  Diastase  und  die  in  allen 
Fällen  beobachtete  gute  Fettspaltung,  welche  der  allgemeinen  Gültigkeit  dieser 
von  Brunton  und  Drysdale  vertretenen  Auffassung  widersprechen.  Nähme 
man  dagegen  eine  Störung  in  der  Sekretion  der  Gallensäuren  an,  welche  ja 
nicht  mit  derjenigen  von  Gallenfarbstoff  parallel  zu  gehen  braucht,  so  würde 
dieselbe  das  verschiedene  Verhalten  der  Fett-  und  Eiweißresorption  tatsächlich  be- 
friedigend erklären,  indem  gelegentlich  beobachtete  weitere  Störungen  vielleicht 
als  sekundäre  aufzufassen  wären.  Die  Untersuchungen  der  bei  den  zwei  oben  erwähnten 
Obduktionen  gesammelten  Galle  aus  der  Gallenblase,  wovon  die  eine  in  dankens- 
werter Weise  von  Prof.  Pekelharing  (Utrecht),  die  andere  von  mir  geprüft  wurde, 
ergaben  jedoch,  daß  die  Gallensäurereaktionen  in  anscheinend  unverminderter  Stärke 
ausfielen.  Auch  gegen  die  Annahme  einer  Dünndarmerkrankung  allein  ohne 
Beteiligung  der  Drüsen  könnten  wichtige  Bedenken  erhoben  werden,  wie  z.  B.  die 
vorliegende  hervorragende  Störung  der  Fettresorption  mit  in  den  meisten  unter- 
suchten Fällen  gleichzeitig  fast  normaler  Eiweißresorption.  Erinnern  wir  dazu  noch 
daran,  daß  auch  bei  unsren  zwei  Obduktionen  wenig  charakteristische  Veränderungen 
der  Darmschleimhaut  und  der  Verdauungsdrüsen  angetroffen  wurden,  das  Pankreas 
z.  B.  überhaupt  nicht  oder  wenig  verändert  gefunden  wurde,  so  müssen  wir  ge- 
stehen, daß  die  bisherigen  Erfahrungen  nicht  erlauben,  eine  für  alle  Fälle  gültige, 
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einheitliche  Erklärung  für  das  Zustandekommen  der  Verdauungsbeschwerden  zu 
geben. 

Wahrscheinlich  ist  es  jedoch,  daß  sie  längere  Zeit  bestehen  können,  ohne  zu 
deutlich  hervortretenden  Krankheitserscheinungen  Veranlassung  zu  geben.  Treten 
dieselben  einmal  auf,  so  sind  sie  offenbar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zum  nicht  geringen 
Teil  die  Folge  von  sekundären  Prozessen,  welche  durch  Gärungs-  oder  Fäulniserreger 
in  den  unresorbierten  Nahrungsresten  veranlaßt,  die  ursprüngliche  Krankheit  kom- 
plizieren, mitunter  relativ  schwierig  zu  beseitigen  sind  und  durch  ihre  Rückwirkung 
auf  den  Darm  und  die  Verdauungsdrüsen,  vielfach  auch  durch  die  allgemeine 
Toxämie,  die  sie,  wie  wir  sehen  werden,  hervorrufen  kann,  zu  einem  Circulus 
vitiosus  führen,  welcher  innerhalb  kürzerer  oder  längerer  Zeit  erhebliche.  Störungen 
des  Ernährungszustandes  herbeizuführen  pflegt.  Sind  einmal  diese  sekundären 
Störungen  erfolgreich  bekämpft,  so  können,  wie  wir  bereits  betonten,  erst  fast 
hoffnungslose  Fälle  zur  scheinbar  völligen  Heilung  kommen.  Andererseits  jedoch 
bleibt  manchmal  eine  gewisse  Minderwertigkeit  der  Verdauung  fortbestehen,  ein 
Ergebnis,  dessen  Erkenntnis,  wie  bereits  bemerkt  wurde,  manches  bisher  Dunkle 
im  Verlaufe  dieser  Krankheit  zu  erklären  vermag. 

Leber.  Über  das  Verhalten  der  Leber  bei  Aphthae  tropicae  gehen  die  Mei- 
nungen der  Autoren  auseinander.  Bosch  z.  B.  fand  dieses  Organ  vergrößert  und  emp- 
findlich. Manson,  Lauder  Brunton  u.  a.  konnten  gewöhnlich  nur  Verkleinerung 
konstatieren,  welche  jedoch,  ihrer  Ansicht  nach,  der  durch  die  Inanition  verursachten 
allgemeine  Atrophie  des  Körpers  proportional  war,  so  daß  sie  dieselbe  nicht  als  ein 
für  diese  Krankheit  wichtiges  Merkmal  auffassen.  Van  der  Burg  hingegen,  der  als 
erster  auf  die  Verkleinerung  aufmerksam  machte,  verteidigt  ihren  direkten  Zusammen- 
hang mit  der  Krankheit  und  schreibt  ihr  sowohl  eine  diagnostische  wie  eine  pro- 
gnostische Bedeutung  zu. 

Je  deutlicher  dieselbe  namentlich  ausgeprägt  sei,  je  größer  wäre  auch  die  Gefahr 
der  Rückfälle. 

Die  Ursache  dieser  Meinungsunterschiede  wird  wohl  hauptsächlich  in  dem  Umstande  gesucht 
werden  müssen,  daß  erstens  alle  mittels  Perkussion  bestimmte  Höhenmaße  der  absoluten  Leber- 
dämpfung sehr  wenig  brauchbar  sind,  weil  sie  individuell  auch  bei  gesunden  Personen  außerordent- 
lich variieren  (Quincke),  und  zweitens  die  Bestimmungen  gewöhnlich  bei  Aphthaekranken  mit 
heruntergekommenem  Körpergewicht  stattfinden,  wo  also  die  Leber  nicht  weniger  als  verschiedene 
andere  Organe  an  Volumen  reduziert  worden  ist.  Wenn  es  erlaubt  wäre,  letzteres  nach  dem  Gewichts- 
verluste abzumessen,  so  dürften  die  von  Kohlbrugge  bei  der  Obduktion  seines  Falles  verzeichneten 
Gewichtszahlen  sehr  lehrreich  sein.  Obschon  hier  das  Gewicht  der  Leber  nämlich  um  20%  ver- 
mindert war  (1270  g anstatt  normal  1600  g),  stand  diese  Gewichtsabnahme  doch  nicht  in  geradem 
Verhältnis  zu  derjenigen  des  Herzens,  das  anstatt  normal  300  g nur  180  g wog,  also  nicht  weniger 
als  40%  seines  ursprünglichen  Gewichtes  eingebüßt  hatte.  Polak  Daniels  fand  bei  der  Obduk- 
tion eines  Spruekranken  keine  Gewichtsabnahme  der  Leber  (1710  g)  bei  einer  ziemlich  abge- 
magerten Person.  In  dem  anderen  Fall,  der  zeitlebens  hauptsächlich  Erscheinungen  von  Diarrhöe 
alba  gezeigt  hatte  und  die  Zungenerscheinungen  in  mäßigem  Grade  erst  später  auftraten,  lag 
eine  Komplikation  mit  Leberzirrhose  vor,  weshalb  die  hier  gefundene  niedrige  Gewichtszahl  nichts 
beweist. 

Solchen  Angaben  gegenüber  sollte  man  mit  Schlußfolgerungen  aus  den  bei  der 
Perkussion  gefundenen  Zahlen  für  die  Lebergröße  um  so  mehr  zurückhaltend 
sein  und  sich  vorläufig  darauf  beschränken,  einfach  darauf  hinzuweisen,  daß,  wie 
ich  selbst  bestätigen  kann,  bei  den  meisten  Spruekranken  perkutorisch  verkleinerte 
Höhenmaße  der  Leber  gefunden  werden.  Wo  der  untere  Rand  fühlbar  war,  war  er 
fast  immer  regelmäßig  und  scharf  und  fühlte  sich  nicht  hart  an. 

Die  Milz  erwies  sich  in  unkomplizierten  Fällen  nicht  vergrößert. 
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Nieren.  Die  Menge  und  das  spezifische  Gewicht  des  Harns  ist  selbstver- 
ständlich zum  Teil  von  der  Größe  des  Wasserverlustes  abhängig  und  bietet  in  dieser 
Hinsicht  nichts  Charakteristisches.  Eine  Eigentümlichkeit  in  der  Verteilung  des 
Tages-  und  Nachtharns  ist  jedoch  erwähnenswert.  Zahlreiche  Messungen  lehrten 
mich  namentlich,  daß  in  vielen  Fällen  die  Menge  des  Nachturins  größer  ist  als  der 
des  Tagesharns,  daß  jedoch  bei  fortschreitender  Besserung  das  Verhältnis  sich  all- 
mählich wieder  zugunsten  des  letzteren  ändert.  Die  Farbe  hängt  wie  gewöhnlich 
auch  hier  von  der  Konzentration  ab.  Dunkler  wird  sie  jedenfalls  bei  vermehrter 
Urobilinausscheidung,  wie  sie  oft  beim  Auftreten  von  progressiver  Anämie  beobachtet 
wird.  Eine  vermehrte  Menge  Indikan  ist  gelegentlich  anwesend,  kann  jedoch  gewöhn- 
lich auf  Fäulnisvorgänge  im  Darm  zurückgeführt  werden.  Eiweiß  und  Zucker  wurden 
niemals  angetroffen . 

Über  die  Ausscheidung  von  anderen  Harnbestandteilen  findet  man  in  der 
Literatur  so  wenig,  daß  ihre  Erörterung  vorläufig  keinen  Zweck  hat. 

An  den  Zirkulationsorganen  werden  keine  für  Aphthae  tropicae  charak- 
teristischen Befunde  angetroffen. 

Respirationsorgane.  Van  der  Burg  gibt  an,  daß  viele  Kranke  im  letzten 
Stadium  über  ein  Gefühl  innerer  Rauhigkeit  in  der  Brusthöhle  klagten  und  zu  gleicher 
Zeit  von  trockenem  Husten  gequält  würden.  Die  Atmung  wäre  erschwert,  die  Stimme 
heiser,  die  Schleimhaut  der  Nasenhöhle  hochrot. 

Selbst  notierte  ich  in  einigen  Fällen  zugleich  mit  Reizerscheinungen  seitens 
Mundhöhle,  Speiseröhre  und  Magens  nur  Klagen  über  erhöhte  Empfindlichkeit  und 
Trockenheit  der  inneren  Nasenhöhle. 

Blut.  Da  die  Entstehung  chronisch-anämischer  Zustände,  namentlich  auch 
die  der  progressiven  perniziösen  Anämie,  vielfach  mit  im  Darmkanal  vorkommenden 
pathologischen  Zuständen  (Magen-  und  Darmatrophie,  Bildung  toxischer  Substanzen, 
Helminthen)  in  Zusammenhang  gebracht  worden  ist,  so  verdient  die  Blutuntersuchung 
bei  Aphthae  tropicae  besondere  Beachtung. 

Bei  den  meisten  Autoren  findet  sich  die  Angabe,  daß  Aphthaekranke  sehr 
anämisch  sind. 

Bassenger-Smith  fand  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  in  einem  Falle  bis  auf  1 Million 
herabgesetzt.  Bei  beginnender  Besserung  beobachtete  er  das  Auftreten  von  Normoblasten.  Thin 
teilt  mit,  daß  Ärzte,  welche  die  Krankheit  nicht  kennen,  dieselbe  mitunter  für  progressive,  per- 
niziöse Anämie  angesehen  haben.  Er  selbst  betrachtet  die  Blutarmut  nicht  nur  als  die  Folge  der 
Inanition,  sondern  zum  Teil  auch  als  die  der  Resorption  toxischer  Produkte  aus  dem  Darmkanal, 
wobei  er  sich  darauf  stützt,  daß  bei  absoluter  Milchdiät  die  Anämie  sich  rüsch  bessert,  viel  rascher 
jedenfalls,  als  die  Unterernährung  ausgeglichen  wird. 

Carnegie  Brown,  der  die  Blutarmut  zu  den  gewöhnlichen  Erscheinungen  der  Sprue  zählt, 
glaubt  ebenfalls  sie  auf  enterogene  Toxämie  zurückführen  zu  müssen.  Er  fand  2 bis  3 Mill.  rote 
Blutkörperchen  pro  Kubikzentimeter  mit  relativ  vermehrtem  Hämoglobingehalt.  Poikilozytose 
wurde  nicht  beobachtet;  auch  kernhaltende  rote  Blutkörperchen  wurden  vermißt.  Die  absolute 
Zahl  an  Leukozyten  war  normal;  die  Zahl  der  mononukleären  und  eosinophilen  Foimcn  jedoch 
vermehrt  (16  resp.  8%). 

Selbst  kann  ich  das  regelmäßige  Vorkommen  von  Blutarmut  bei  dieser  Krank- 
heit bestätigen.  Die  Abnahme  des  Hgl.- Gehalts  steht  jedoch  nicht  in  geradem  Ver- 
hältnis zum  Grade  der  Entwicklung  der  anderen  Sprue-Erscheinungen.  So  können 
Darm-  und  Zungenstörungen  sehr  in  den  Vordergrund  treten,  starke  Abmagerung 
vorliegen,  indem  dennoch  die  Blutuntersuchung  einen  Gehalt  von  bis  etwa  85% 
Hgl.  aufweisen  kann.  Es  ist  aber  einer  der  am  meisten  heimtückischen  Charaktere 
dieser  Krankheit,  daß  sowohl  in  anscheinend  ganz  oder  nahezu  geheilten  als  in  der 
Heilung  hartnäckig  widerstrebenden  Fällen  oft  plötzlich  und  unerwartet  die  Blut- 
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armut  schnell  zunehmen  und  die  Krankheit  das  Bild  der  progressiven,  perniziösen 
Anämie  annehmen  kann.  Je  mehr  ich  in  der  Gelegenheit  gewesen  bin,  Spruefälle 
während  vieler  Jahre  hindurch  zu  beobachten,  desto  mehr  bin  ich  davon  überzeugt 
worden,  daß  jene  Anämie  der  am  meisten  das  Leben  bedrohende  Feind  der  Sprue- 
kranken darstellt.  Sie  entsteht,  wie  zu  erwarten  ist,  bisweilen  bei  Personen,  wo  bei 
der  Mageninhaltsuntersuchung  von  vornherein  eine  Achylie  konstatiert  worden  war, 
aber  keineswegs  immer. 

So  hatte  ich  bei  einzelnen  meiner  Kranken  bei  der  Mageninhaltsuntersuchung 
einige  Monate  zuvor  noch  eine  befriedigende  HCl-Sekretion  feststellen  können ; kurze 
Zeit  vor  dem  Auftreten  der  progressiven  Anämie  traten  zwar  Erscheinungen  von 
Magenkatarrh  auf  (Schleim  im  ausgeheberten  oder  erbrochenen  Mageninhalt,  Sta- 
gnation, Zeichen  von  Buttersäuregärung,  Hypazidität  bis  zum  Verschwinden  von  freier 
Salzsäure),  so  daß  man  geneigt  wäre,  demselben  eine  Rolle  in  der  Pathogenese  der 
Anämie  anzuerkennen,  in  einer  Weise  jedoch,  wie  dies  bei  nicht  Spruekranken  wohl 
niemals  vorzukommen  pflegt,  und  die  darauf  hinweist,  wie  wenig  dazu  nötig  ist, 
um  bei  Spruekranken  die  immer  drohende  Toxämie  mit  ihren  Folgen  zum  Ausbruch 
kommen  zu  lassen. 

Meine  bei  den  Blutuntersuchungen  gewonnenen  übrigen  Erfahrungen  lassen  sich 
wie  folgt  zusammenfassen:  Bei  mäßigen  Graden  von  Blutarmut  geht  die  Abnahme 
des  Hämoglobins  derjenigen  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ziemlich  parallel. 
Bei  sehr  starker  Anämie  ist  der  Gehalt  an  Hgl.  dagegen  relativ  erhöht.  So  fand  ich 
in  einem  Fall  17  % Hgl.  mit  694000  roten  Blutkörperchen ; in  einem  anderen  22  % Hgl. 
mit  844000  roten  Blutkörperchen,  in  einem  dritten  25%  Hgl.  mit  1,1  Mill.  roten  Blut- 
körperchen. Poikilozytose  war  in  solchen  Fällen  immer  vorhanden.  Megaloblasten 
wurden  niemals,  Normoblasten  in  auffallend  geringer  Zahl  in  genesenden  Fällen 
angetroffen.  Die  Zahl  der  Leukozyten  fand  ich  nie  auffallend  vermehrt.  Eine  kon- 
stante proportionale  Vermehrung  irgendeiner  Leukozytenart  war  nicht  festzustellen. 
Nur  in  einem  einzelnen  Fall  waren  die  eosinophilen  Zellen  reichlich  vorhanden  (12%), 
ohne  daß  besondere  Gründe  hierfür  Vorlagen. 

Die  Haut  ist  während  des  Auftretens  von  manifesten  Sprueerscheinungen 
öfters  trocken  und  fahlgrau;  es  gibt  jedoch  auch  Fälle,  wo  längere  Zeit  eine  relativ 
gesunde  Hautfarbe  beibehalten  bleibt,  ebenso  wie  dies  oft  während  der  Latenzstadien 
der  Sprue  der  Fall  ist.  Ikterus  wurde  niemals  beobachtet.  Einmal  beobachtete 
ich  das  Vorkommen  von  fleckig  geröteten  Stellen  an  der  Glans  penis,  welche  sich  jedes- 
mal zugleich  mit  hyperämischen  Flecken  auf  der  Zunge  entwickelten  und  ebenso 
wie  diese  periodisch  wieder  verschwanden.  Ödeme  an  den  Füßen  und  Unterschenkeln 
werden  bei  großer  Anämie  vielfach  beobachtet.  Bisweilen  erstrecken  sie  sich  über 
größere  Körperstrecken  hin  (Skrotum,  Penis,  Hände)  und  haben  dann,  für  soweit 
meine  Erfahrung  lehrt,  eine  die  Prognose  noch  verschlimmernde  Bedeutung.  Blu- 
tungen in  oder  unter  der  Haut  (Petechieif,  Suffusionen)  kommen  öfters  als  Ausdruck 
von  Gefäß  Veränderungen  vor.  Obgleich  sie  meistens  auf  der  Basis  von  schwerer 
Anämie  entstehen,  sah  ich  einmal  das  Auftreten  von  blutigen  Suffusionen,  der  Ent- 
stehung der  progressiven  Anämie  kurze  Zeit  vorausgehen.  Eine  sogleich  vorgenommene 
Blutuntersuchung  wies  in  diesem  Fall  einen  Hgl. -Gehalt  von  90%  auf,  der  6 Wochen 
später  bis  zu  43%  herabgesetzt  war  und  dann  langsam  wieder  zu  steigen  anfing. 

Die  äußeren  Schleimhäute  sind  blaß,  öfters  blasser  überhaupt,  als  man 
nach  dem  Blutbefunde  erwarten  dürfte.  Nur  sieht  man  bei  bestehenden  Reiz- 
erscheinungen der  Mundhöhle  die  Schleimhaut  der  Lippen  hyperämisch.  Ähn- 
liches kommt  auch  an  sichtbaren  Teilen  der  Rektalschleimhaut  vor  und  wurde 
von  van  der  Brug  am  Meatus  urinarius  beobachtet.  Bei  ausgesprochener 
hämorrhagischer  Diathese  erscheinen  kleine  Blutungen  an  der  Schleimhaut  der  Mund- 
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höhle,  Nase  und  an  den  Konjunktiven.  Ausnahmsweise  kommen  heftige  Blutungen 
aus  der  Nase  und  in  der  Mundhöhle  vor.  Einmal  sah  ich  eine  Patientin  gerade  an 
einer  nicht  zu  hemmenden  Zahnfleischblutung  innerhalb  weniger  Tage  verenden. 

Bei  weiblichen  Patienten  sind  Klagen  über  Pruritus  vulvae  beobachtet  worden. 
Auch  ohne  daß  gleichzeitig  Entzündung  der  Mundhöhle  besteht,  kommt  dieser  vor, 
läßt  jedoch  bei  erfolgreicher  Behandlung  der  Darmstörung  innerhalb  kurzer  Zeit 
gewöhnlich  nach. 

Die  Körperwärme  ist  in  der  Regel  normal  oder  subnormal.  Nur  bei  hoch- 
gradiger Anämie,  und  gegen  das  Lebensende  hin  wird  gelegentlich  ein  Ansteigen 
der  Körpertemperatur  beobachtet. 

Nervensystem.  Die  Stimmung  der  Patienten  ist  wie  gewöhnlich  bei  Darm- 
leiden meistens  deprimiert,  unzufrieden  und  reizbar.  In  späteren  Stadien  der  Krank- 
heit bestehen,  wie  Thin  mit  Recht  bemerkt,  bisweilen  zerebrale  Reizerscheinungen, 
welche  bewirken,  daß  die  Kranken  die  Natur  ihres  Leidens  zu  geringschätzen  pflegen 
und  sich  gegen  die  Durchführung  einer  zweckmäßigen  Behandlung  sträuben.  Ent- 
ziehen sie  sich  derselben,  so  kann  jener  Geisteszustand  sogar  die  indirekte  Ursache 
eines  unglücklichen  Ausgangs  werden. 

Veränderungen  an  den  Sinnesorganen  werden,  abgesehen  von  der  von  lokalen 
Krankheitserscheinungen  herrührenden  Störung  der  Geschmacksempfindung,  nicht 
beobachtet. 

In  einigen  Fällen  klagten  die  Patienten  über  Parästhesien  an  der  Außenseite 
der  Oberschenkel,  welche  bei  Verschlimmerungen  der  Darmstörungen  Zunahmen  und 
bei  Besserung  zum  Teil  zurückgingen. 

Zur  Prüfling  des  Erregungszustandes  des  Sympathikus  stellte  ich  in  10  Fällen  die  Loewy- 
sche  Reaktion  an,  die  darin  besteht,  daß  eine  Adrenalinlösung  ins  Auge  geträufelt  und  nach  10 — 30 
Minuten  untersucht  wird,  ob  Mydriasis  aufgetreten  sei.  Bei  Erregungszuständen  des  Sympathikus 
wie  Loewy  sie  u.  a.  bei  Pankreasstörung  beobachtete,  sollte  die  Reaktion  positiv  ausfallen,  indem 
die  Pupille  normaler  Personen  unbeeinflußt  bleibt  (Arch.  f.  exp.  Pathol.  u.  Pharm.  Bd.  59,  1908, 
S.  83).  In  sechs  von  mir  untersuchten  Fällen  blieb  jede  Spur  von  mydriatischer  Wirkung  aus;  in  drei 
war  sie  deutlich,  aber  gering;  einmal  jedoch  wurde  die  Pupille  innerhalb  10  Minuten  ad  maximum 
dilatiert.  Zufällig  fand  in  diesem  Fall  die  Untersuchung  an  dem  Tage  statt,  wo  sich  die  ersten 
Symptome  von  Tetanie  zeigten.  Als  das  Krankheitsbild  zwei  Tage  später  völlig  entwickelt  war, 
blieb  die  wiederholte  Einträufelung  wirkungslos,  obgleich  übrigens  keine  Änderung  der  Sprue- 
erscheinungen eingetreten,  u.  a.  die  Zunge  noch  stellenweise  hyperämisch  und  sehr  schmerz- 
haft war. 

Das  Auf  treten  von  tetanieähnlichen  Krämpfen  bei  Spruekranken  wurde  zuerst 
von  Young  erwähnt.  Sie  traten  in  seinem  Fall  an  der  Muskulatur  der  Extremitäten 
auf  und  setzten  sich  einmal  auf  die  des  Larynx  fort.  Cantlie  beobachtete  sie  in 
sechs  Fällen.  Beim  einzigen  von  mir  beobachteten  Fall  fing  die  Krankheit  mit 
Parese  der  Muskeln,  des  Beckens,  des  Halses  und  Nackens  an;  nach  zweitägiger 
Dauer  entstanden  die  für  Tetanie  typischen  Krämpfe.  Das  CHVosTEK’sche  und 
TROussEAu’sche  Phänomen  waren  nachzuweisen.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  wurde  nicht  untersucht. 

Unausgebildete  Fälle.  Diarrhoea  alba.  Unserer  Aufgabe  getreu  haben  wir 
zur  Skizzierung  des  Krankheitsbildes  nur  solche  Fälle  benutzt,  worin  die  Anwesen- 
heit der  typischen  Zungenerscheinungen  keinen  Raum  für  Zweifel  an  die  auf  Aphthae 
tropicae  gestellte  Diagnose  übrig  ließ.  Die  weitere  Beschreibung  des  Krankheits- 
verlaufes hat  inzwischen  die  Mundentzündung  als  eine  keineswegs  konstante  Be- 
gleiterin derselben  kennen  gelehrt.  Sowohl  im  Anfänge  als,  zeitlich  wenigstens,  auf 
der  Höhe  der  Krankheit  kann  sie  fehlen  oder  nach  längerem  Bestehen  z.  B.  nach  zweck- 
mäßiger Behandlung  schnell  wieder  rückgängig  werden,  indem  die  Stuhluntersuchung 


Die  tropischen  Aphthen. 


495 


noch  Monate  oder  länger  das  Fortbestehen  der  Fettstühle  aufzu weisen  vermag  zum 
Beweise  dafür,  daß  von  einer  damit  gleichen  Schritt  haltenden  Besserung  der  Darm- 
funktion gar  nicht  die  Rede  ist. 

Solche  unausgebildete  Fälle  mit  Fettstühlen  als  das  zurzeit  einzige  wahrnehm- 
bare Krankheitssymptom  bilden  gleichsam  den  Übergang  zu  den  Krankheitsbildern 
der  einfachen,  primären  Diarrhoea  alba,  welche  sich,  wie  gesagt,  durch  konstante 
Abwesenheit  der  typischen  Mundhöhlenentzündung  auszeichnen,  und  deswegen  von 
T hin  mit  dem  Namen  Psilosis  intestinarum  von  der  Psilosis  linguae  et  intestinarum 
getrennt  worden  sind. 

Weil  bei  jahrelang  als  Diarrhoea  alba  imponierenden  Fällen  dennoch  schließlich  Zungen- 
erscheinungen sich  zeigen  können,  ist  die  Diagnose  immer  nur  unter  Reserve  zu  stellen.  Dies  lehrt 
u.  a.  der  als  Fall  IV  hier  bezeichnete,  zur  Obduktion  gekommene  Fall.  Jahrelang  hatte  er  als  Diar- 
hoea  alba  gegolten;  dennoch  traten  im  späteren  Verlauf  bei  noch  günstigem  Allgemeinzustande 
leichte,  sprueähnliche  Zungenerscheinungen  auf,  deren  Übereinstimmung  mit  denen  der  typischen 
Aphthae  tropicae  durch  die  mikroskopischen  Untersuchung  nach  dem  Tode  bestätigt  wurde. 

Der  Beginn  der  Diarrhoea  alba,  die  Art  und  der  Verlauf  der  Darmerscheinungen, 
ähneln  übrigens  völlig  denen , wie  wir  sie  bei  tropischen  Aphthen  mit  vor- 
wiegenden Darmstörungen  kennen  gelernt.  Doch  auch  in  anderen  Hinsichten  zeigen 
sie  manche  Übereinstimmung.  Die  merkwürdige  Idiosynkrasie,  dem  Genuß  von 
Fisch  gegenüber,  wie  wir  sie  hier  in  einem  frühen  Stadium  bereits  beobachteten, 
kommt  bei  Diarrhoea  alba  ebenso  oft  vor;  Reizerscheinungen  des  Ösophagus  werden 
selten,  solche  des  Magens  hingegen  öfters  angetroffen ; die  Mageninhaltsuntersuchungen 
ergeben  dieselben  auseinandergehenden  Resultate;  die  für  Aphthenkranke  so  sehr 
zu  befürchtende  Komplikation  der  progressiven  Anämie  ist  auch  des  an  Diarrhoea 
alba  Leidenden  größter  Feind.  Nach  alledem,  was  wir  über  den  Verlauf  beider  Krank- 
heiten kennen  gelernt,  sind  wir  denn  auch  immer  mehr  zur  Annahme  geneigt,  daß 
eine  gewisse  Verdauungsschwäche,  welche  sich  vor  allem  durch  mangelhafte  Aus- 
nutzung des  Fettes  im  Darme  verrät,  das  Hauptmerkmal  nicht  nur  der  Diarrhoea 
alba,  sondern  auch  der  Aphthae  tropicae  darstellt,  während  die  Mundhöhlenentzündung 
und  die  Reizerscheinungen  seitens  des  Magens,  Ösophagus,  Anus  usw.  den  Eindruck 
machen,  sekundär  aufzutreten,  namentlich  die  Folgen  enterogener  Autointoxikation 
zu  sein,  wie  dies  auch  für  die  erwähnte  Idiosynkrasie  und  die  progressive  Anämie 
als  wahrscheinlich  angenommen  werden  darf. 

Die  flüchtige  Natur  der  Zungenentzündung,  der  Widerstand,  den  sie  lokaler 
Behandlung  gegenüber  leistet,  ihre  gewöhnlich  schnelle  Heilung  nach  Änderung  der 
nicht  zuträglichen  Diät,  das-  gleichzeitige  Schwinden  der  übrigen  Reizerscheinungen 
und  die  Tatsache,  daß  letztere,  für  soweit  sie  den  Magen  betreffen,  sich  durchaus 
unabhängig  vom  Erhaltensein  oder  Nichterhaltensein  der  sekretorischen  Funktion 
zeigen,  mutmaßlich  also  auch  unabhängig  von  der  Tiefe  der  an  ihn  sich  vorfindenden 
pathologisch-anatomischen  Veränderungen,  sind  alles  Argumente,  welche  zur  Stütze 
jener  Annahme  und  deshalb  zur  Stütze  der  Lehre  von  der  Unität  beider  Formen 
von  Diarrhoea  alba  herangezogen  werden  können.  Demgegenüber  bleibt  es  bei  einer 
solchen  Auffassung  vorläufig  unaufgeklärt,  weshalb  die  Zungenerscheinungen  bei 
den  in  Britiscli-Indien  vorkommenden  Fällen  so  viel  weniger  vorzukommen  scheinen 
und  wird  es  im  Interesse  einer  fortgesetzten  objektiven  Betrachtung  sein,  die  Mög- 
lichkeit verschiedenen  ätiologischen  Ursprungs  aufrecht  zu  erhalten. 

Die  Neigung  der  Krankheit  zum  Re zidi vieren  wird  in  der  betreffenden 
Literatur  mehrfach  hervorgehoben.  Weil  aber  eine  große  Anzahl  dieser  sog.  Rezidive 
augenscheinlich  bei  nicht  vollkommen  geheilten  Fällen  auftreten,  also  zum  Teil 
höchstens  Verschlimmerungen  des  primären  Krankheitsprozesses,  zum  Teil  lediglich 
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die  Folge  sekundär  hinzutretender  Störungen  sind,  so  dürfte  jenem  Namen  hier 
schwerlich  die  ihm  sonst  zukommende  Bedeutung  beigemessen  werden. 

Dem  Umstande,  daß  diese  Störungen  nicht  immer  gleicher  Natur  sind,  dürfte 
es  zuzuschreiben  sein,  daß  die  sog.  Rezidive  bei  einer  und  derselben  Person  keines- 
wegs in  unter  sich  übereinstimmender  Weise  auf  treten.  Wo  z.  B.  das  erste  Mal  Mund- 
erscheinungen zu  den  Frühsymptomen  gehörten,  können  diese  später  längere  Zeit 
vermißt  werden  und  Darmstörungen  inzwischen  das  Krankheitsbild  völlig  beherr- 
schen. Auch  das  Umgekehrte:  Beginn  der  Krankheit  mit  Diarrhöe,  später  Hinzu- 
treten von  Mundentzündung,  nach  der  augenscheinlichen  Heilung  der  Beginn  des 
sog.  Rezidivs  mit  Reizerscheinungen  seitens  des  Mundhöhle,  des  Ösophagus  oder 
Magens,  wird  nicht  selten  beobachtet. 

Weiter  ist  es  beachtenswert,  daß  die  Stühle  in  einem  und  demselben  Fall  bei 
Rezidiven  nicht  immer  dieselben  Eigentümlichkeiten  zur  Anschauung  bringen,  indem 
bei  gleicher  Diät  z.  B.  das  eine  Mal  Gärung,  das  andere  Mal  Fäulnis  vorherrschen  kann. 

Ob  die  Krankheit  jemals  in  definitive  Heilung  übergeht,  ist  nicht  bekannt. 
Zwar  kommt  es  vor,  daß  alle  Krankheitserscheinungen  einschließlich  des  abnormen 
Fäzesbefundes  verschwinden,  doch  läßt  sich  hieraus  nicht  mit  absoluter  Sicherheit 
eine  Restitutio  ad  integrum  ableiten,  aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  bis  jetzt  ein 
Maßstab  zur  Bestimmung  der  normalen  Leistungsfähigkeit  der  Verdauung  im  Darme 
nicht  besteht.  Es  wäre  ja  immerhin  möglich,  daß,  wenn  z.  B.  ein  Teil  der  Dünndarm- 
schleimhaut infolge  irgendeines  Krankheitsprozesses  an  Leistungsfähigkeit  eingebüßt 
hat,  die  Arbeit  des  übrigen  Teils  vollends  zur  Verdauung  der  Speisen  genügt,  in  ähn- 
licher Weise,  wie  dies  bisweilen  bei  Resektion  größerer  Dünndarmabschnitte  ge- 
schieht, wo  nachher  gar  nicht  immer  erhöhte  Fett  Verluste  in  den  Fäzes  verzeichnet 
werden  können  (Ruschhaupt).  Obgleich  mir  zwar  Personen  bekannt  sind,  welche  vor 
10  Jahren  das  typische  Bild  der  Krankheit  darboten  und  seitdem  keine  einzige  Er- 
scheinung der  Krankheit  mehr  gezeigt  haben,  so  möchte  ich  meine  Ansicht  dennoch 
nur  dahin  äußern,  daß  vollkommene  Heilung,  wenn  sie  möglich  ist,  jedenfalls  zu  den 
seltenen  Ausgängen  gehört. 

Den  oben  erwähnten  Verhältnissen  gegenüber  ist  es  verständlich,  daß  die  durch- 
schnittliche Dauer  der  Aphthae  tropicae  unmöglich  mit  Sicherheit  bestimmt  werden 
kann.  Wenn  wir  aber  bedenken,  daß,  nachdem  die  Krankheit  manifest  geworden 
ist,  der  Verlauf,  von  Perioden  von  Verbesserungen  und  Verschlimmerungen  unter- 
brochen, sich  nicht  selten  länger  als  20  — 30  Jahre  verfolgen  läßt,  so  weist  dies  wohl 
auf  ein  bisweilen  äußerst  schleichendes  Fortschreiten  des  Krankheitsprozesses  hin. 
Manche  Kranke  sterben  denn  auch  nicht  an  ihren  Aphthen  selbst,  sondern  an  gelegent- 
lich auf  tretenden  interkurrenten  Krankheiten,  die  dadurch  mehr  als  sonst  gefährden 
können,  weil  sie  Personen  befallen,  die  infolge  ihres  Darmleidens  an  Widerstands- 
fähigkeit eingebüßt  haben.  Auch  kommt  es  vor,  daß  irgendeine  an  sich  sonst  un- 
gefährliche zufällige  Erkrankung  das  auslösende  Moment  eines  sog.  Rezidivs  dar- 
stellt, dem  der  Kranke  schließlich  erliegen  kann. 

Der  tödliche  Ausgang  des  Leidens  selbst  wird  in  der  Regel  durch  progressive 
Anämie  oder  zunehmende  Inanition  herbeigeführt,  bisweilen  wie  auch  van  der  Burg 
erwähnt,  durch  das  Auftreten  abundanter  choleraähnlicher  Darmentleerungen, 
welche  die  Ursache  rasch  eintretender  Kollapserscheinungen  sind. 


Prognose. 

Wenn  die  Krankheit  zeitig  diagnostiziert  und  richtig  behandelt  wird,  so  ist 
die  Prognose  im  allgemeinen  insofern  keine  ungünstige,  daß  die  meisten  Kranken 
es  innerhalb  nicht  zu  langer  Zeit  so  weit  bringen,  daß  sie  die  gewöhnlichen  Speisen 
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wieder  vertragen,  ihr  Ernährungszustand  sich  hebt,  ihre  Körperkraft  wieder  hergestellt 
wird  und  sie  sich  bald  wieder  leistungsfähig  fühlen.  Wie  schon  erwähnt,  ist  die  Heilung 
in  der  Mehrheit  der  Fälle  jedoch  nur  eine  scheinbare.  Zwar  wird  der  Darm  im  all- 
gemeinen zur  Verarbeitung  einer  genügenden  Menge  Nährmaterial  alsbald  wieder 
imstande  sein,  doch  ist  es  nach  den  im  vorigen  Kapitel  besprochenen  Ansichten 
ohne  weiteres  klar,  daß  das  künftige  Schicksal  der  Patienten  in  hohem  Maße  vom 
Umfange  der  irreparablen  Schädigung,  welche  die  Verdauungs-  und  Resorptions- 
fähigkeit des  Darmkanals,  nicht  weniger  auch  die  Entgiftungsfähigkeit  des  Or- 
ganismus dem  Darminhalt  gegenüber  erlitten  hat. 

Klinisch  läßt  sich  erstere  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  eigentlich  nur  aus  dem 
Verhalten  des  allgemeinen  Ernährungszustandes  ableiten.  Ist  namentlich  das  Körper- 
gewicht trotz  längeren  Bestehens  der  Krankheit  nicht  übermäßig  gesunken,  so 
dürfte  man  im  allgemeinen  eine  relativ  geringe  Schädigung  dieser  Darmfunktionen 
anzunehmen  berechtigt  sein.  Fehlt  uns  aber  dieser  indirekte  Hinweis,  kommt  der 
Kranke  nämlich  in  abgemagertem  Zustande  zu  uns,  so  lehrt  die  Erfahrung,  daß,  so- 
lange die  sekundären  Störungen  nicht  beseitigt  sind,  es  unmöglich  ist,  die  Schwere  des 
ursprünglichen  Prozesses  zu  beurteilen  und  also  mit  einem  gewissen  Maß  von  Wahr- 
scheinlichkeit den  weiteren  Verlauf  im  voraus  zu  bestimmen.  Weder  die  Beachtung 
der  Dauer  der  manifesten  Erscheinungen,  noch  der  Grad  der  Abmagerung,  noch 
die  Resultate  der  Funktionsprüfung  des  Magens,  noch  diejenigen  der  Fäzesunter- 
suchung, noch  die  Heftigkeit  der  Reizerscheinungen  sind  imstande,  uns  in  diesem 
Stadium  dazu  einen  verläßlichen  Maßstab  zu  bieten. 

Sind  aber  einmal  die  sekundären  Störungen  gänzlich  verschwunden,  so  tauchen 
zur  Beurteilung  der  Schwere  des  Einzelfalles  bessere  Anhaltspunkte  auf.  Das  prak- 
tisch wertvollste  prognostische  Zeichen  wird  uns  jetzt  auch  wieder  durch  die  Be- 
trachtung des  allgemeinen  Ernährungszustandes  geliefert.  Dort,  wo  bei  reichlicher 
Nahrung  schnell  das  frühere  Körpergewicht  zurückgewonnen  wird,  wird  im  allge- 
meinen eine  relativ  gute,  dort,  wo  das  Umgekehrte  der  Fall  ist,  eine  erheblich  ver- 
minderte Leistungsfähigkeit  der  Verdauung  und  Resorption  vorauszusetzen  sein. 
Es  leidet  keinen  Zweifel,  daß  auch  Ausnutzungsversuche  in  dieser  Richtung  wert- 
volle Anhaltspunkte  zutage  bringen  können,  indem  bloße  Fettbestimmungen  der 
Fäzes  bei  bestimmter  Diät,  wenn  sie  erheblich  vom  Normalen  abweichende  Zahlen 
ergeben,  ebenfalls  zur  Verbesserung  unserer  Einsicht  bezüglich  der  Schwere  des 
Falles  geeignet  sind. 

Zur  Beurteilung  des  zweiten  hier  genannten  Faktors,  der  Fähigkeit  des  Or- 
ganismus zur  Abwehr  gegen  aus  dem  Darme  resorbierte  Gifte,  fehlt  uns  jede  sichere 
Basis,  eine  Lücke,  die  hier  desto  tiefer  empfunden  wird,  weil  die  längere  Beobachtung 
des  Verlaufs  vieler  Fälle  von  Sprue  es  immer  mehr  wahrscheinlich  macht,  daß  eine 
vorübergehende  oder  dauernde  Schädigung  dieser  biologischen  Funktion,  wobei 
möglich  auch  analphylaktische  Vorgänge  im  Sinne  Abderhaldens  mit  im  Spiele 
sind,  eine  wichtige  Rolle  in  der  Pathogenese  vieler  Sprueerscheinungen  spielt.  Nicht 
nur  die  Zungenerscheinungen  und  die  progressive  Anämie  scheinen  unter  dem  Ein- 
fluß der  enterogenen  Autointoxikation  zu  stehen,  sondern  auch  abnormale  Vor- 
gänge im  Verdauungstraktus  selbst  scheinen  hier  nicht  nur  von  lokalen,  sondern 
auch  von  allgemeinen  toxämischen  Faktoren  beeinflußt  zu  sein.  So  z.  B.  die  bei 
manifesten  Sprueerscheinungen  öfters  beobachtete  Verminderung  der  Salzsäure- 
sekretion, und  der  bisweilen  vorkommende  Speichelfluß;  weiter  die  nach  Fischspeisen 
bei  vielen  auf  tretenden  Brechdurchfälle.  Inwieweit  auch  weitere  Verdauungs- 
störungen in  tieferen  Abschnitten  des  Darmkanals  zum  Teil  als  Ausdruck  allgemeiner 
Vergiftung  aufzufassen  sind,  entzieht  sich  unserer  direkten  Beobachtung.  Wer  aber, 
wie  Verfasser,  einige  Male  beobachtet  hat,  wie  augenscheinlich  hoffnungslose  Sprue- 

Mcnse,  Handbuch  der  Tropenkranklieiten,  2.  Aufl.  III. 


498 


A.  VAN  DER  SCHEER. 


kranke  mit  hochgradiger  Anämie,  Abmagerung  und  abundanten  Fettstühlen  nach 
diätetischer  Behandlung  in  kurzer  Zeit  so  weit  genasen,  daß  sie  wieder  den  Eindruck 
völlig  gesunder  Personen  machten,  alles  mögliche  wieder  vertrugen,  jahrelang  gesund 
blieben  und  sogar  in  einzelnen  Fällen  am  Stuhl  kein  Zeichen  gestörter  Fettresorption 
mehr  nachweisbar  war,  wird  sich  des  Eindrucks  nicht  erwehren  können,  daß  hier  ein 
Circulus  vitiosus  Vorgelegen  hat,  wobei  auch  die  abundanten  flüssigen  Entleerungen 
und  die  Störung  in  der  Fettresorption  zum  Teil  als  Ausdruck  einer  Toxämie  aufzu- 
fassen sind,  die  sich  infolge  von  dyspeptischen  Störungen  offenbar  bei  Spruekranken 
besonders  leicht  entwickelt.  Mit  der  Zusammenwirkung  so  vieler  unbekannter  Fak- 
toren hat  die  Prognose  jedenfalls  Rechnung  zu  halten. 

Sie  darf  einerseits,  dies  lehrt  schließlich  die  Erfahrung,  in  augenscheinlich  hoff- 
nungslosen Fällen  nicht  immer  zu  ungünstig,  andererseits  in  anscheinend  leichten 
Fällen  wegen  des  gelegentlich  unerwarteten  Auftretens  von  progressiver  Anämie 
nicht  vorsichtig  genug  zu  stellen  sein. 

Diagnose. 

Weil  in  den  einleitenden  Bemerkungen  zur  Kennzeichnung  der  tropischen 
Aphthen  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Zungenerscheinungen  und  farblosen 
Stuhlentleerungen  vorausgesetzt  wurde,  so  sollen  erstere  hier  besonders  berücksichtigt 
werden. 

Dieselben  stellen  wirklich  ein  Symptom  von  großer  Bedeutung  dar.  Eine 
der  wenigen  Zungenkrankheiten,  womit  sie  im  Friihstadium  verwechselt  werden 
könnte,  ist  die  zuerst  von  Möller  (1851),  später  von  Michelson  (1890)  als  selten 
vorkommend  beschriebene  Glossitis  superficialis,  welche  Kraus  in  seinem  Hand- 
buch (KoTHNAGELsche  Sammlung)  als  Glossitis  superficialis  chronica  circum- 
scripta erythematosa  bespricht.  Die  von  den  zuerst  genannten  Autoren  gegebene 
Beschreibung  stimmt  vollständig  mit  dem  bei  Aphthae  tropicae  beobachteten  Bilde 
überein,  mit  dem  Unterschied  nur,  daß  beide  ausdrücklich  darauf  hin  weisen,  daß 
die  hyperämischen  und  entzündeten  Partien  „in  der  einmal  erlangten  Größe  und 
Form  meist  sehr  hartnäckig  fortbestehen“  (Möller);  „sich  hinsichtlich  ihrer  Form 
und  Größe  im  Verlaufe  von  Wochen,  ja  von  Monaten  nur  sehr  allmählich 
ändern“  (Michelson),  während  bei  Aphthae  tropicae,  wie  erwähnt,  die  Affektion 
einen  ausgeprägt  flüchtigen  Charakter  trägt. 

Von  den  bei  anderen  Krankheiten  beobachteten  Zungenaffektionen  fallen  nur 
noch  die  bei  perniziöser  Anämie  und  Pellagra  vorkommenden  ins  Gewicht.  Es 
ist  besonders  Hunter,  der  wiederholt  darauf  aufmerksam  machte,  daß  bei  der  für  das 
erste  Mal  von  Addison  beschriebenen  Form  von  progressiver  Anämie  eine  Glossitis 
beobachtet  wird,  die  periodisch  erscheint  und  wieder  verschwindet,  und  welche  er 
als  eines  der  hervorragendsten  Symptome  der  Krankheit  betrachtet  (W.  Hunter, 
Severest  Anaemies,  London  1909).  In  von  mir  selbst  beobachteten  Fällen  bei 
Personen,  welche  Europa  nie  verlassen  hatten,  könnte  ich  mich  von  der  großen 
Ähnlichkeit  dieser  Zungenaffektion  mit  derjenigen  bei  Sprue  überzeugen. 

Auch  die,  welche  besonders  im  Frühstadium  von  Pellagra  angetroffen  wird, 
dürfte  der  Beschreibung  nach  der  Sprue  ähneln.  Die  Übereinstimmung  geht  bis- 
weilen so  weit,  daß  Manning  dadurch  veranlaßt  wurde,  eine  von  ihm  in  Barbados 
beobachtete  Krankheit  unter  dem  Namen  Psilosis  pigmentosa  zu  beschreiben, 
die  jedoch  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  der  Pellagra  zugehörte.  Neuerdings  hat 
Stewart,  der  ebenso  wie  Wood,  auch  Fettstühle  als  eine  gewöhnliche  Erscheinung 
bei  Pellagra  beobachtete  und  Hautveränderungen  öfters  vermißte  (Pellagra  sine 
Pellagra)  sogar  für  die  Identität  beider  Krankheiten  plädiert,  ein  Standpunkt,  der 
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allein  schon  angesichts  der  verschiedenen  geographischen  Verbreitung  wohl  nicht 
mit  Erfolg  verteidigt  werden  dürfte. 

Fehlen  Erscheinungen  der  Zunge  und  weist  auch  die  Anamnese  nicht  auf  deren 
früheres  Vorkommen  hin,  so  wird  nur  der  Fettstuhl  den  Verdacht  auf  eine  nicht  voll- 
ständig ausgebildete  Form  der  Krankheit  wachrufen  können.  Weil  derselbe  jedoch 
auch  bei  verschiedenen  anderen  Krankheiten  Vorkommen  kann  (Pankreasleiden, 
Tabes  meseraica,  Amyloid,  ja  sogar  nach  Gastroenterostomie  und  längerem  Gebrauch 
von  Karlsbader  Wasser  ist  er  beobachtet),  wird  man  die  Diagnose  meistens  in  suspenso 
lassen  und  den  weiteren  Verlauf  ab  warten  müssen.  Außerdem  vergesse  man  nicht 
an  die  Möglichkeit  zu  denken,  daß  Aphthae  tropicae  gelegentlich  mit  einer  dieser 
Krankheiten  kompliziert  werden  kann. 


Behandlung. 

Diese  umfaßt  die  prophylaktische,  die  allgemein  hygienische,  die  diätetische 
und  erst  an  letzter  Stelle  die  medikamentöse  Therapie. 

Erstere  kommt  nur  insoweit  in  Betracht,  als  es  sich  handeln  kann  um  die  Vor- 
beugung oder  Bekämpfung  jener  Zustände,  welche  erfahrungsgemäß  der  Entwick- 
lung der  Krankheit  Vorschub  leisten.  An  erster  Stelle  gehört  dazu  die  chronische 
Dysenterie;  weiter  alle  chronischen  Verdauungsstörungen;  nach  Be:;g’s  und  Ver- 
fassers Überzeugung  auch  die  chronische  Appendizitis  und  möglich  auch  die  Ge- 
wöhnung an  eine  zu  üppige  Nahrung  in  den  Tropen. 

Unter  den  hygienischen  Maßnahmen  nimmt  die  Verordnung  körperlicher  und 
geistiger  Ruhe  die  erste  Stelle  ein.  Wie  strenge  dieselbe  durchgeführt  werden  muß, 
hängt  selbstverständlich  von  der  Schwere  und  der  Eigenart  jedes  einzelnen  Falles 
ab.  Sehr  heruntergekommene  Kranke  gehören  auch,  wenn  dieKrankheitserschemungen 
sonst  zurzeit  nicht  drohend  erscheinen,  ins  Bett;  ebenso  diejenigen  Kranken,  welche 
schwer  zu  beseitigende  Diarrhöe  haben,  unabhängig  davon,  wie  ihr  Allgemein- 
zustand sei.  Doch  ist  hierbei  auch  zu  berücksichtigen,  daß  Personen  in  hohem 
Alter  lange  dauernde  Bettruhe  nicht  immer  gut  vertragen,  so  daß  in  dieser  Hinsicht 
nicht  nach  im  voraus  bestimmten  Regeln  vorgegangen,  sondern  immer  strenge 
individualisiert  werden  muß. 

Ist  man  nicht  sicher,  daß  die  Vorschriften  im  eigenen  Hause  pünktlich  befolgt 
werden,  so  sei  die  Forderung  der  Verpflegung  in  einem  Krankenhaus  ehre  unabweis- 
bare Bedingung  für  die  Übernahme  der  Behandlung.  Kranke  mit  leichten  Erschei- 
nungen können  ambulant  behandelt  werden.  Ihnen  darf  mäßige  körperliche 
Bewegung  in  der  freien  Luft  bei  schönem  Wetter  gestattet  werden.  Sie  sollten  jedoch 
wollene  Unterkleidung  tragen  und  sich  vor  jeder  Erkältung  hüten. 

Über  die  diätetische  Behandlung  der  Aphthae  tropicae  stehen  die  herrschenden 
Ansichten  einander  zum  Teil  noch  schroff  gegenüber. 

Während  die  Mehrzahl  der  französischen  und  englischen  Autoren  bei  der  Behand- 
lung der  Diarrhoea  alba  (einschließlich  der  dazu  gerechneten  Aphthae  tropicae)  der 
absoluten  Milchdiät  aufs  wärmste  das  Wort  redet,  und  einzelne,  wie  Fayrer  und 
Thin,  so  weit  gehen,  daß  sie  ohne  dieselbe  kaum  an  die  Möglichkeit  einer  Heilung 
glauben,  verwirft  ein  nicht  weniger  zuverläßlicher  Autor  wie  van  der  Burg  die  Milch 
in  der  Behandlung  des  Leidens  gänzlich  und  plädiert  zugunsten  einer  aus  leicht 
verdaulichen  Kohlehydraten  und  Fleischarten  zusammengesetzten  Diät,  wobei  er 
allerdings  schon  im  Beginn  der  Behandlung  seinen  Patienten  gewöhnlich  einen  reich- 
lichen Genuß  von  Früchten  gestattet. 

Meiner  eigenen  Ansicht  nach,  welche  sich  auf  die  bei  Behandlung  einer  An- 
zahl von  Kranken  nach  beiden  Prinzipien  gemachten  Erfahrungen  stützt,  ist  sowohl 
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von  der  einen,  als  von  der  anderen  Seite  vertretene  Standpunkt  zu  exklusiv  gewählt. 
Gewiß  hat  die  Durchführung  der  absoluten  Milchdiät  in  einem  Teil  meiner  Fälle 
überraschende  Resultate  geliefert;  doch  hat  es  andererseits  auch  nicht  an  Fällen 
gefehlt,  wo  die  betreffenden  Kranken  infolge  einer  zu  strengen  Durchführung  einer 
solchen  Diät  nicht  gebessert  und  aufs  äußerste  heruntergekommen  waren  und  sich 
dennoch  nach  einer  nach  van  der  Burg’s  Ratschlägen  modifizierten  Behandlungsweise 
innerhalb  kurzer  Zeit  glänzend  erholten.  Endlich  verfüge  ich  über  in  dieser  Hinsicht 
sehr  belehrende  Fälle,  wo  gelegentlich  eines  Rezidivs  die  Behandlung  mit  Milch 
rasch  zum  Ziele  führte,  als  die  andere  im  Stich  gelassen  hatte,  bei  später  erfolgenden 
Rezidiven  aber  gerade  das  Umgekehrte  beobachtet  wurde  und  eine  Heilung  erst 
eintrat,  als  die  ehemals  von  Erfolg  gekrönte  Behandlungs weise  aufgegeben  und  an 
deren  Stelle  die  damals  nicht  zuträgliche  gemischte  Diät  eingeführt  worden  war. 

Diese  diäteto-therapeutischen  Erfahrungen  stehen  völlig  im  Einklang  mit  der 
oben  verteidigten  Auffassung  über  das  Wesen  der  Krankheit,  wo  wir  die  primären 
Störungen  strenge  von  den  sekundären,  durch  Gärungs-  und  Fäulniserreger  verur- 
sachten trennten. 

Weil  wir  meistens  ersteren  durch  eine  kausale  Therapie  nicht  erfolgreich  ent- 
gegenzutreten vermögen,  soll  die  Bekämpfung  letzterer,  einschließlich  der  von  ihnen 
verursachten  lokalen  und  allgemeinen  Schädigungen,  Hauptaufgabe  unserer  thera- 
peutischen Bestrebungen  sein.  Da  nun  aber  die  Art  der  Zersetzungen  des  Darminhalts 
im  Einzelfall  so  vielfach  variiert,  leuchtet  es  wohl  von  selbst  ein,  daß  von  einer  ein- 
heitlichen Behandlung  dieser  Krankheit  nicht  die  Rede  sem  darf,  sondern  die  diä- 
tetischen Vorschriften  den  verschiedenartigen  Verhältnissen  angepaßt  und  nach 
Umständen  vielfach  modifiziert  werden  müssen. 

Aus  obigem  Gesagten  ergibt  sich  zur  Genüge,  daß  dieselben  anfänglich  wenigstens 
in  Hauptzügen  derjenigen  ähnlich  sein  sollen,  welche  auch  in  unserem  Klima  gegen 
die  sog.  Dünndarmdyspepsie  Erwachsener  empfohlen  und  von  den  Kinderärzten 
schon  längst  gegen  die  besonders  bei  Kindern  so  häufig  beobachteten  dyspeptischen 
Darmstörungen  geübt  worden  sind. 

Tatsächlich  haben  sich  diese  auch  bei  den  tropischen  Aphthen  in  ausge- 
zeichneter Weise  bewährt. 

Da  es  nicht  möglich  ist  und  auch  für  Ärzte  nicht  nötig  sein  wird,  hier  die 
in  Einzelheiten  ausgearbeitete  Behandlungsweise  wiederzugeben,  welche  den  zahl- 
reichen Modifikationen  des  Krankheitsbildes  vollständig  Rechnung  trägt,  so  dürfte 
es  hier  genügen,  wenn  wir  dieselbe  in  Hauptzügen  skizzieren  und  vor  allem  die  ihr 
zugrunde  liegenden  diätetischen  Grundsätze  kurz  betrachten. 

Der  erste  allgemeinere  ist  der,  daß  man  im  Anfang  der  Behandlung  die  Nahrung 
in  relativ  kleinen  Portionen  mit  nicht  zu  kurzen  Zwischenräumen  nehmen  läßt,  damit 
eine  möglichst  vollständige  Verdauung  und  Resorption  im  Darme  stattfinden  kann 
und  den  vorhandenen  Gärungs-  oder  Fäulniserregern  möglichst  wenig  zur  weiteren 
Verarbeitung  übrig  bleibt.  Man  sei  dabei  nicht  zu  ängstlich,  daß  infolgedessen  der 
Kalorienbedarf  des  Kranken  nicht  völlig  gedeckt  wird.  Nur  sorge  man  dafür,  be- 
sonders wenn  die  Kranken  bereits  viel  an  Gewicht  verloren  haben,  daß  nur  wenig 
Bewegung  gestattet,  wo  nötig  sogar  das  Bett  gehütet  wird,  damit  jedenfalls  die  im 
Anfang  der  Behandlung  fast  regelmäßig  zu  beobachtende  Gewichtsabnahme  aufs 
niedrigste  Maß  hinabgedrückt  werde. 

Ein  zweiter,  nicht  weniger  wichtiger  Grundsatz  ist,  daß  bei  der  Zusammen- 
setzung der  Speisezettel  diejenigen  Nahrungsmittel  möglichst  zu  vermeiden  sind, 
welche  im  speziellen  Fall  am  meisten  der  Zersetzung  anheimfallen. 

Stehen  z.  B.,  wie  dies  bei  Aphthae  tropicae  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorkommt, 
auf  übermäßige  Gärung  hinweisende  Erscheinungen  in  dem  Vordergrund,  so  wäre 
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es  rationell,  vorläufig  eine,  nur  aus  leicht  verdaulichen  Albuminaten  bestehende 
Nahrung  zu  gestatten,  wozu  der  überall  leicht  herzustellende  Fleischsaft  (beaftea), 
Kalbsgelee,  geschabtes  rohes  Fleisch,  Eiereiweiß  und  Bouillon  besondere  Empfehlung 
verdienen,  und  erst  nach  etwa  zwei  Wochen  wieder  allmählich  zu  Kohlehydrate 
enthaltenden  Speisen  überzugehen.  Diese,  aus  theoretischen  Gründen  angewiesene 
Nahrungsweise  hat  sich,  wie  Thin,  Cantlie  und  Lauder  Brunton  hervorheben, 
und  ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kann,  auch  praktisch  bewährt.  Doch  dürfte 
es  nicht  überflüssig  sein,  darauf  hinzuweisen,  daß  die  Durchführung  eines  solchen 
einseitigen  Regimes  wegen  des  Widerwillens,  welchen  er  bei  manchen  Patienten 
erregt,  gelegentlich  auf  große  Schwierigkeiten  stößt. 

Zum  Glück  ist  solch  eine  strenge  Kur  jedoch  nicht  immer  notwendig  und  kommt 
man  gewöhnlich  zum  Ziel,  wenn  man  die  früher  eventuell  hauptsächlich  aus  Mehl- 
speisen zusammengesetzte  Nahrung  durch  eine  andere  leichter  verdauliche  Kohle- 
hydrate enthaltende  Kost  ersetzt.  Dieser  Forderung  wird  die  Durchführung  einer  abso- 
luten Milchdiät  am  besten  genügen,  welche,  wie  oben  bereits  betont,  öfters  mit  ausge- 
zeichnetem Erfolge  angewendet  wird.  Doch  beachte  man  dabei,  daß  schon  ein  geringer 
Zusatz  von  Mehlabkochungen  zur  Milch,  welche  sonst  den  Ruf  haben,  die  Verdaulich- 
keit derselben  zu  befördern,  bisweilen  imstande  ist,  ihre  gerühmte  Wirkung  aufzu- 
heben, so  daß  man  sich,  im  Anfang  wenigstens,  vor  dergleichen  Beimengungen  ängst- 
lich hüten  muß.  Wird  Milch  weder  in  gekochtem  noch  in  ungekochtem  Zustande 
vertragen,  so  beschränke  man  sich  auf  Verdünnung  derselben  mit  Wasser,  Bouillon 
oder  mit  schwachem  Teeaufguß  oder  einer  schwach  konzentrierten  Abkochung  von 
Tannin  enthaltenden  Pflanzenteilen  (z.  B.  die  Schalen  der  Granatfrucht,  Blätter 
oder  Rinde  verschiedener  Psidiumarten  usw.),  womit  ich  ganz  schöne  Erfolge  erzielen 
konnte,  während  in  schwierigen  Fällen  der  Versuch,  die  Milch  ganz  oder  teilweise 
durch  Buttermilch,  Kefir  oder  Yoghurt  zu  ersetzen,  ebenfalls  empfohlen  werden 
dürfte. 

Trägt,  was  seltener  vorkommt,  die  Eiweißzersetzung  an  dem  Fortbestehen 
der  Darmerscheinungen  die  Schuld,  so  verdient  es  Empfehlung,  mit  der  Darreichung 
einer  ausschließlich  aus  leichtverdaulichen  Kohlehydraten  bestehenden  Nahrung 
anzufangen.  Tritt  endlich  kurze  Zeit  nacheinander  abwechselnd  Gärung  und  Fäulnis 
zum  Vorschein,  so  ist  es  manchmal  schwierig  zu  entscheiden,  ob  man  im  Einzelfall 
die  Zufuhr  einer  hauptsächlich  aus  Kohlehydraten  oder  aus  Albuminaten  zusammen- 
gesetzten Diät  den  Vorzug  geben  soll.  Öfters  ist  man  hier  aufs  Probieren  angewiesen 
und  man  wird  heute  mit  der  Verordnung  der  einen,  morgen  mit  der  einer  anderen 
Zusammensetzung  der  Diät  das  Richtige  treffen.  Feste  Regeln  lassen  sich  hier  nicht 
geben.  Derjenige,  der  bei  allen  seinen  diätetischen  Vorschriften  zielbewußt  vorgeht, 
die  Veränderungen  in  der  Beschaffenheit  der  Stühle,  welche  durch  Modifikationen 
der  Diät  verursacht  werden,  immer  genau  beobachtet  und  sich  dabei  auch  seines 
Geruchsinns  bedient,  wird  hier  im  allgemeinen  die  schnellsten  und  sichersten  Er- 
folge zu  verzeichnen  haben. 

In  nicht  zu  weit  fortgeschrittenen  Fällen  gelingt  es  so  meistens  innerhalb  weniger 
Wochen,  bisweilen  aber  erst  nach  Monaten,  dieZeichen  vermehrter  Gärung  und  Fäulnis 
endgültig  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Immerhin  ist  es  bei  der  Beurteilung  des 
Zustandes  ratsam,  sich  nicht  auf  die  Beschaffenheit  des  Stuhles  allein  zu  verlassen, 
sondern  sonstige  Krankheitserscheinungen,  wie  Magenbrennen,  Zungenveränderungen 
usw.  mit  zu  berücksichtigen,  weil  das  Fortbestehen  letzterer,  auch  wenn  keine  diar- 
rhoischen  Entleerungen  mehr  auftreten,  gewöhnlich  noch  auf  das  Bestehen  abnormer 
Zersetzungen  hinweist. 

Sind  aber  auch  jene  beseitigt,  so  darf  man  allmählich  freier  in  der  Wahl  der 
Speisen  vorgehen.  Nur  schränke  man  dort,  wo  früher  Gärung  in  den  Vordergrund 
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trat,  den  Gebrauch  von  Kohlehydraten,  speziell  Mehlspeisen,  noch  eine  Zeitlang  ein, 
gestatte  hingegen  einen  reichlichen  Gebrauch  von  leicht  verdaulichen  Albuminaten, 
welche,  wie  oben  angedeutet,  außerdem  den  Vorzug  haben,  bei  solchen  Kranken 
relativ  gut  ausgenutzt  zu  werden.  Dort,  wo  Eiweißzersetzung  in  den  Vordergrund 
getreten  war  und  durch  eine  vorwiegend  aus  Kohlehydraten  bestehende  Nahrung 
beseitigt  wurde,  wird  eiweißreiche  Nahrung  im  allgemeinen  schnell  wieder  gut  ver- 
tragen, und  begegnet  die  Diätregelung  während  der  Rekonvaleszenz  gewöhnlich 
wenig  Schwierigkeiten. 

Daß  man  weiter  erst  allmählich  von  leicht-  zu  schwerverdaulichen  Speisen  über- 
gehen sollte,  braucht  wohl  nicht  besonders  hervorgehoben  zu  werden.  Man  verstehe 
bei  dieser  Krankheit  unter  schwer  verdaulichen  vor  allem  solche,  worin  relativ  be- 
deutende Mengen  Eiweiß  oder  Amylum  in  einem  den  Verdauungssäften  schwer  zu- 
gänglichen Zustande  enthalten  sind,  wie  Kartoffeln,  Erbsen,  Bohnen,  Linsen, 
grobes  Brot  usw.,  indem  an  sich  wohl  schwer  verdauliche  Gemüse,  wie  hauptsächlich 
Gurken,  Salat,  desgleichen  Früchte,  welche  jedoch  nur  minimale  Mengen  Eiweiß 
und  lösliche  Kohlehydrate  enthalten,  manchmal  eher  gut  vertragen  werden.  Offenbar 
wirken  mechanische  Reize  hier  weit  weniger  schädlich  als  chemische,  welche  unter 
dem  Einfluß  niedriger  Organismen  entstanden  sind. 

Speziell  über  den  Genuß  von  Früchten,  deren  kurgemäße  Anwendung  bei 
Aphthae  tropicae  nicht  verfehlt  hat,  einiges  Aufsehen  zu  erregen,  sei  hier  noch 
folgendes  erwähnt  . Nachdem  bereits  von  Bontius  (1658)  die  Unschädlichkeit  derselben 
bei  verschiedenen  von  Diarrhöe  begleiteten  Darmstörungen  hervorgehoben  worden 
war,  ist  ihr  systematischer  Gebrauch  bei  Aphthae  tropicae  angeblich  zuerst  von  Sonius 
eingeführt  worden,  und  später  räumte  auch  van  der  Burg  ihnen  eine  hervor- 
ragende Stelle  bei  der  Behandlung  dieser  Krankheit  ein.  Dennoch  war  ihre  Anwendung 
sogar  in  Niederländisch-Indien  längere  Zeit  noch  gar  nicht  allgemein,  was  meiner 
Ansicht  nach  zum  Teil  auf  den  durch  die  Überlieferung  zu  fest  gewurzelten  Glauben 
an  die  Schädlichkeit  von  Früchten  bei  diarrhoischen  Entleerungen  überhaupt  be- 
ruht, zum  Teil  auch  auf  Mangel  an  Erfahrung,  weil  die  typisch  ausgebildeten  Formen 
der  Krankheit  relativ  selten  Vorkommen,  die  Anfangsformen  vielfach  verkannt  werden, 
so  daß  Versuche,  chronische  Diarrhöen  mittels  Früchte  zu  heilen,  zwar  dann  und 
wann  bei  hartnäckigen  Diarrhöen  angestellt  wurden,  aber  öfters  bei  nicht  dazu  ge- 
eigneten Fällen,  deshalb  fehlschlugen  und  den  Glauben  an  die  schädliche  Wirkung 
von  Früchten  zu  bestätigen  schienen. 

So  wenigstens  ist  es  mir  anfänglich  gegangen,  doch  habe  ich  mich  später  wieder- 
holt von  der  günstigen  Wirkung  resp.  Unschädlichkeit  der  Anwendung  derselben 
(die  ich  übrigens  keineswegs  immer  als  Panazee  betrachte),  in  der  Behandlung 
der  Aphthae  tropicae  überzeugen  können.  Auch  im  Ausland  hat  sie  später  mehr 
Eingang  gefunden.  So  hat  z.  B.  Thin,  der  sich  1897  in  seiner  Monographie  der  Früchte- 
kur gegenüber  noch  ziemlich  zurückhaltend  zeigte,  in  1899  selbst  einen  Fall  publiziert, 
wo  eine  günstige  Wendung  in  dem  anscheinend  fatalen  Krankheitsverlauf  von  dem 
Augenblick  an  eintrat,  wo  zu  der  bisher  verordneten  Milchdiät  der  Genuß  von  Erd- 
beeren in  unemgeschränkter  Weise  gestattet  war,  während  später  Young,  Squire, 
Wegele  u.  a.  diesem  Falle  ähnliche  von  ihnen  beobachtete  anreihten. 

Am  meisten  empfohlen  wurden  früher  die  bekannten,  in  Blechbüchsen  kon- 
servierten australischen  und  kalifornischen  Birnen,  Äpfel,  Aprikosen  und  Pfirsiche, 
wovon  die  harten  Teile,  namentlich  die  Kerngehäuse,  vor  dem  Gebrauch  zu  entfernen 
sind,  und  ferner  die  in  Wasser  konservierten  Erd-  und  Maulbeeren. 

Später  hat  sich  jedoch  herausgestellt,  daß  der  Gebrauch  von  frischen  Erdbeeren 
dem  anderer  Früchte  weit  überlegen  ist.  Sind  diese  nicht  vorhanden,  so  kann  man 
z.  B.  Birnen,  Melonen,  große  Gurken  (Cucurbita  pepo)  oder  den  aus  diesen  gepreßten 
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Saft,  Mispeln,  Tomaten  usw.  geben,  da  Äpfel,  saure  Früchte  wie  Apfelsinen  und 
auch  Trauben  nicht  immer  vertragen  werden. 

Von  den  in  den  Tropen  vorkommenden  kommen  am  meisten  Ananassaft,  Papaya, 
Gurkengewächse,  Nepheliumarten,  bisweilen  auch  einzelne  Bananenarten  in  Betracht. 
Die  Baelfrucht  (Aegle  marmelos)  erfreut  sich  in  Vorderindien  und  Siam  eines  guten 
Rufes. 

Man  verabreiche  sie  in  nicht  zu  kleinen  Mengen,  nämlich  ein  bis  mehrere 
Pfunde  täglich  und  sowohl  bei  Milch  als  bei  gemischter  Diät.  Wo  Milch  bisher  nicht 
ertragen  wurde,  sah  ich  wiederholt  gute  Erfolge  von  einer  Mischung  von  Milch  mit 
Saft  von  frischen  Erd-  oder  Heidelbeeren,  wobei  man  darauf  achtet,  daß  der  Kasein 
nur  in  äußerst  kleinen  Flocken  koaguliert.  Auch  ist  es  erwähnenswert,  daß  Zucker, 
in  relativ  großer  Menge  (100  — 200  g täglich)  mit  frischen  Erdbeeren  genommen, 
oft  ausgezeichnet  vertragen  wird. 

Die  medikamentöse  Behandlung  nimmt  bei  dieser  Krankheit  eine  sehr 
untergeordnete  Stelle  ein.  Spezifische  Mittel  gegen  dieselbe  sind  nicht  bekannt. 
Auch  kennen  wir  keine  Mittel,  welche  imstande  sind,  rasch  desinfizierend  auf  den 
Darminhalt  einzu wirken.  Immerhin  erscheint  die  Entleerung  des  Darmes  rationell 
und  tatsächlich  leistet  denn  auch  ein  vorsichtiger  Gebrauch  von  nicht  reizenden 
Laxantien  im  Anfang  der  Behandlung  gute  Dienste.  Am  ehesten  kommen 
hierfür  kleine  Dosen  Rizinusöls  (z.  B.  5 g rein  oder  in  einer  Emulsion  nüchtern  ge- 
nommen) in  Betracht.  Nach  van  der  Burg  sieht  man  von  kleinen  Gaben  Kalomel 
(3mal  täglich  15  mg)  gute  Erfolge,  auch  Azetozon  (Benzoyl-Azetyl-Peroxyd) 
wird  von  verschiedenen  Seiten  empfohlen  (3  — 4 mal  täglich  150 — 250  mg).  Selbst 
meine  ich  in  mehreren  Fällen  dem  regelmäßigen  Gebrauch  von  Milchsäure  (20—25 
Tröpfchen  während  und  nach  den  Mahlzeiten  in  Wasser  genommen)  günstige  Wirkung 
zuschreiben  zu  können.  Von  Begg  wird  der  Gebrauch  von  gelbem  Santonin  stark 
empfohlen,  morgens  und  abends  5 grains  (325  mg)  in  einem  Teelössel  Olivenöl  gelöst, 
während  6 Tage  gegeben.  Weißes  Santonin  wäre  unwirksam.  Ashford  legt  mehr 
Gewicht  auf  die  Diät  als  auf  die  Santoninbehandlung,  wie  ihn  Versuche  gelehrt 
haben.  In  einem  von  Ad.  Schmidt  behandeltem  Fall  von  Sprue  verursachte  02- 
Einführung  in  den  Magen  oder  direkt  mittels  der  Duodenalsonde  ins  Duodenum 
schnelle  Besserung  der  dyspeptischen  Darmstörungen. 

Weiter  hat  man  versucht,  durch  die  Verabreichung  von  Salzsäure  und  Ver- 
dauungsfermenten (Pepsin,  Pankreatin,  Pankreon , Diastase,  Laktobazillin  usw.)  die 
Verdauung  der  Nahrangsbestandteile  zu  befördern.  Bosch  riet  den  Gebrauch  von 
Fel  tauri  inspissatum  an.  Selbst  habe  ich  dieses  unter  Umständen  anscheinend 
rationelle  Mittel  in  einigen  Fällen  in  SAHLischen  Glutoidkapseln  nehmen  lassen, 
doch  davon  keine  auffallend  günstige  Wirkung  gesehen.  Schmitter  hat  Versuche 
mit  Emetin  gemacht. 

Übrigens  ist  die  Behandlung  symptomatisch.  Gegen  die  Diarrhöe  werden 
Kalzium-,  Magnesium-  und  Bismutpräparate  angeraten,  Adstringentien  dagegen 
allgemein  gefürchtet,  weil  sie  öfters  mehr  schädlich  als  nützlich  wirken.  Nur  wenn 
sie  sehr  verdünnt  und  zugleich  mit  der  Nahrung  gegeben  werden,  können  sie,  wie 
oben  betont,  bisweilen  mit  Vorteil  angewendet  werden.  Auch  Opium  erfreut  sich 
bei  der  Behandlung  der  bei  dieser  Krankheit  vorkommenden  Diarrhöe  keines  guten 
Rufes.  Nur  wenn  letztere  stürmisch  auftritt,  bei  akuten  Exazerbationen,  können 
kleine  Gaben  mit  Nutzen  genommen  werden. 

Die  Reizerscheinungen  seitens  der  Mundhöhle,  des  Ösophagus  und  Magens 
trotzen  in  der  Regel  jeder  symptomatischen  Behandlung.  Gegen  erstere  werden 
Spülungen  mit  verdünnter  Karbolsäure  (%%)>  Ichthyollösung  (1%),  Pinselungen 
mit  Tinctura  Kino  (mit  Wasser  verdünnt)  und  anderen  adstringierenden  Flüssigkeiten 
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empfohlen,  doch  sieht  man  davon  niemals  mehr  als  eine  schnell  vorübergehende 
subjektive  Besserung.  Zur  Linderung  der  Schmerzen  empfehlen  sich  Pinselungen 
der  Zunge  mit  Kokain,  Anästhesin  oder  Orthof orm  und  Bestreichen  mit  milden 
pflanzlichen  Fetten,  worunter  das  in  Indien  vorkommende,  an  Kakaobutter  er- 
innernde Tengkawangöl  gern  genommen  wird. 

Gegen  das  Sodbrennen  können  Alkalien  gelegentlich  verübergehenden  Erfolg 
herbeiführen. 

Die  Behandlung  von  Komplikationen  und  Folgezuständen  der  Krank- 
heit (Schwäche,  Anämie  usw.)  geschehe  nach  allgemeingültigen  Grundsätzen.  Nur 
nehme  man  immer  bei  den  in  hygienischer,  diätetischer  oder  therapeutischer  Hin- 
sicht zu  verordnenden  Maßnahmen  Rücksicht  auf  die  herabgesetzte  Leistungsfähig- 
keit des  Darmkanals. 

Die  einmal  von  den  manifesten  Erscheinungen  der  tropischen  Aphthen  geheilten 
Kranken  sollen  auch  weiterhin  möglichst  hygienisch  leben,  sich  vor  Erkältung  hüten, 
körperliche  Strapazen  vermeiden,  sich  an  einen  einfachen,  reizlosen  Tisch  gewöhnen, 
keine  Spirituosen  trinken  und  sich  bei  eventuell  auftretenden  Magen-  oder  Darm- 
störungen, auch  wenn  sie  anscheinend  leichter  Natur  sind,  von  vornherein  eine  sorg- 
fältige diätetische  Behandlung  gefallen  lassen.  Von  einigen  Seiten  wird  zu  deren  Vor- 
beugung eine  hauptsächlich  vegetabilische  Nahrung  angeraten.  Auch  sieht  man  bis- 
weilen guten  Erfolg  von  einer  regelmäßigen  Abwechslung  von  gemischter  Diät  mit 
Milchdiät,  einen  Tag  pro  Woche  genommen. 

Gegen  Kälte  sehr  empfindlichen  Personen  ist  im  Winter  und  Frühjahr  der  Aufent- 
halt in  einem  milden  Klima  anzuraten.  Das  von  Ägypten  verdient  wegen  seiner 
Trockenheit  den  Vorzug,  außerdem  auch,  weil  frische  Erdbeeren,  deren  Genuß  bei 
Vielen  eine  fast  zauberhafte  Wirkung  ausübt,  dort  immer  zu  erhalten  sind. 

Von  einer  Rückkehr  in  die  Tropen  wird  im  allgemeinen  abgeraten.  Wenn  wir 
aber  sehen,  wie  oft  Aphthenkranke  im  feuchtkalten  Klima  unserer  Heimat  besonders 
im  Winter  und  Frühjahr  Rezidive  bekommen,  indem  es  andererseits  erfahrungs- 
gemäß festgestellt  ist,  daß  vielen  bei  vorsichtiger  Lebensweise  der  Aufenthalt  in  ge- 
sunden tropischen  Gegenden  ganz  gut  bekommt,  so  sollte  man  m.  E.  bei  der  Beant- 
wortung der  Frage,  ob  Rückkehr  in  die  Tropen  gestattet  sei,  keinen  zu  einseitigen 
Standpunkt  vertreten,  sondern  immer  individualisierend  Vorgehen,  wobei  auch  die 
materiellen  Verhältnisse  des  Kranken  gelegentlich  Gewicht  in  die  Schale  legen 
können. 
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Beriberi  oder  Kakke 
(Polyneuritis  endemica). 

Von 

•j*  Prof.  E.  v.  Balz  und  Prof.  Kinuosuke  Miura  in  Tokyo. 


Definition. 

Beriberi  ist  eine  meist  subakute  öder  chronische,  seltener  akute  Krankheit 
überwiegend  tropischer  und  subtropischer  feuchter  Länder;  sie  ist  klinisch  charak- 
terisiert durch  Störungen  der  Motilität  und  der  Sensibilität  sowie  des  Kreislauf- 
systems infolge  von  Degeneration  der  peripheren  Nerven  und  der  Muskeln. 

Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Das  Wort  Beriberi  soll  aus  dem  Hindostani  stammen  und  nach  den  Einen 
Schwellung  der  Beine,  nach  Anderen  schafartig  wackligen  Gang,  nach  noch  Anderen 
Fesseln  bedeuten.  In  China  und  Japan  heißt  die  Krankheit  Kakke  = Fußdunst, 
weil  man  annahm,  daß  ein  gasförmiger  Krankheitsstoff  zuerst  in  die  Füße  eindringe. 
Der  brasilische  Name  ist  Perneiras  = Beinkrankheit.  Man  sieht,  daß  alle  diese  Namen 
das  auffallendste  Symptom,  nämlich  die  Störung  an  den  Beinen,  bezeichnen. 

Man  hat  das  Wort  Beriberi  auch  aus  dem  Arabischen  abgeleitet  (Bhur  bari  = 
Asthma  der  Seeleute). 

Außerdem  gibt  es  in  Niederländisch-Indien,  in  Ostindien  und  in  Afrika  eine 
große  Anzahl  einheimischer  lokaler  Namen,  deren  Aufzählung  überflüssig  ist. 

Von  wissenschaftlichen  Namen  treffen  nur  Polyneuritis  endemica  (Balz) 
und  Neuritis  multiplex  endemica  (Scheube)  das  Wesen  der  Krankheit. 

Geschichte. 

Die  erste  Erwähnung  von  Beriberi  findet  sich  in  dem  Werke  eines  chinesischen 
Arztes  aus  dem  2.  Jahrhundert  n.  Chr.,  doch  ist  dieses  Buch  später  so  oft  modifiziert 
worden,  daß  man  sich  nach  der  Ansicht  von  Kennern  der  chinesischen  medizinischen 
Literatur  auf  diese  Angabe  nicht  verlassen  kann.  Dagegen  existiert  zweifellos  eine 
gute  Beschreibung  der  Krankheit  in  einem  chinesischen  Lehrbuch  der  Pathologie 
aus  dem  7.  Jahrhundert.  In  Japan  haben  wir  sichere  Nachrichten  erst  gegen  Ende 
des  17.  Jahrhunderts.  Seit  dieser  Zeit  machte  Kakke  in  längeren  Zwischenräumen 
von  sich  reden,  erreichte  aber  erst  in  den  letzten  40  Jahren  eine  große  Verbreitung. 
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Die  Berichte  von  Bontius  aus  Batavia  (1627 — 1632),  von  Tulpius  aus  Vorder- 
indien und  von  Piso  aus  Brasilien  (1635 — 1644)  lenkten  zuerst  in  Europa  die  Auf- 
merksamkeit auf  die  Krankheit.  Unser  genaueres  Wissen  über  Beriberi  datiert  aber 
erst  aus  den  letzten  30  Jahren. 


Geographische  Verbreitung  und  Häufigkeit. 

Beriberi  hat  zwei  große  geographische  Hauptherde:  Der  eine  ist  die  ost- 
asiatische  Inselwelt  mit  einigen  Teilen  des  angrenzenden  Festlandes  von  Mittel- 
china  bis  zur  ostindischen  Halbinsel,  der  andere  Brasilien  und  mehrere  an- 
stoßende Länder.  Dazu  kommt  ferner  neuerdings  Afrika,  wenn  auch  in  geringerem 
Grade.  Alle  diese  Gebiete  liegen  weit  überwiegend  in  der  regenreichen  tropischen 
oder  subtropischen  Zone,  doch  ist  die  Krankheit  auch  aufs  gemäßigte,  ja  selbst  aufs 
kalte  Klima  übergeschritten  (in  Nordjapan). 

Ostasien.  Japan  ist  wohl  das  stärkst  befallene  Land.  Die  Zahl  sämtlicher 
Fälle  ist  mit  50  000  im  Jahr  mäßig  geschätzt.  Die  offiziellen  Statistiken  geben 
freilich  weit  niedere  Zahlen,  da  die  Mehrzahl  der  leichten  Erkrankungen  nicht  zur 
Kenntnis  der  Behörden  gelangt.  Die  Krankheit  war  bis  vor  einem  Menschenalter 
fast  ausschließlich  auf  wenige  große  Städte  der  Hauptinsel  am  oder  in  der  Nähe 
des  Meeres  beschränkt.  Mit  der  regeren  Verkehrsentwicklung  durch  den  Bau  guter 
Straßen,  durch  Eisenbahnen  und  Dampfer  hat  sie  sich  seither  fast  über  das  ganze 
Land  verbreitet,  nach  Norden  bis  zu  dem  sehr  kaltklimatischen  Yezo  (Hokukaido), 
nach  Süden  bis  Riu  Kiu  und  Formosa  (wo  besonders  die  eingewanderten  Japaner 
erkranken),  und  vom  Meer  ins  Innere  bis  nach  dem  600  bis  900  m hohen  Plateau 
von  Shinano.  Ihr  Fortschreiten  entlang  den  Verkehrswegen  läßt  sich  oft  deutlich 
verfolgen. 

Das  Studium  der  japanischen  medizinischen  Literatur  legt  übrigens  den  Ge- 
danken nahe,  daß  in  diesem  Lande  von  alters  her  längere  Perioden  größerer  Ver- 
breitung mit  solchen  geringerer  Ausbreitung  abwechselten. 

In  Korea  findet  sich  die  Krankheit  überwiegend  unter  den  Japanern  in  den 
offenen  Häfen  Fusan,  Chemulpo,  Chinampo,  sowie  in  der  Hauptstadt  Söul.  In 
Chemulpo  erfuhr  Bälz  von  Dr.  Matsumura,  daß  in  dem  sehr  feuchten  Sommer  1902 
unter  der  japanischen  Kolonie,  die  sonst  ziemlich  seltene  Beriberi  schwer  endemisch 
auf  trat,  während  die  meist  um  diese  Jahreszeit  zahlreichen  Malariafälle  sich  nur 
spärlich  zeigten.  Erkrankungen  unter  den  Koreanern  sind  selten. 

In  China,  aus  dem  die  ältesten  Berichte  der  Krankheit  stammen,  muß  die- 
selbe früher  häufig  gewesen  sein;  jetzt  ist  sie  relativ  selten.  Zwar  sind  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Fälle  aus  fast  allen  offenen  Häfen  Mittel-  und  Südchinas  be- 
richtet, von  Chifu  bis  Hongkong,  aber  nur  an  letzterem  Orte  kam  es  einmal  zu  einer 
stärkeren  Epidemie.  In  Kwantshauwan,  in  Pakhoi  und  in  Hoihao  in  Südchina  hat 
Bälz  über  Beriberi  nichts  erfahren  können. 

Um  so  auffallender  ist  es,  daß  die  Chinesen  auf  der  malayischen  Halb- 
insel, sowie  auf  allen  Tn  sein  Südostasiens  und  auch  in  Fiji  und  Hawai  sehr  häufig 
erkranken,  ja  es  scheint  sogar,  daß  chinesische  Kuli  (diese  sind  es  fast  ausschließlich, 
die  ergriffen  werden)  die  Krankheit  in  verschiedene  Teile  der  englischen  Straits 
Settlements  einschleppten,  z.  B.  in  Negri  Sembilan,  wo  die  früher  unbekannte 
Beriberi  jetzt  auch  unter  den  Malayen  mehr  und  mehr  um  sich  greift.  Es  gibt  Bezirke 
daselbst,  wo  die  Beriberi  nicht  weniger  als  2/5  aller  Todesfälle  unter  den  Chinesen 
verschuldet,  wozu  der  amtliche  englische  Bericht  mit  Recht  bemerkt:  „ein  furcht- 
barer Zoll  an  eine  einzelne  Krankheit  in  einer  Bevölkerung,  die  sich  fast  ausschließ- 
lich aus  erlesenen  kräftigen  jungen  Männern  zusammensetzt.“ 


510 


E.  Balz  & K.  Miura. 


Doch  ist  die  Krankheit  in  einzelnen  Teilen  der  malayischen  Halbinsel, 
in  Singapore,  Selangor,  ferner  in  Pelang,  schon  längere  Zeit  bekannt  gewesen,  und 
die  großen  Inseln  des  malayischen  Archipels  kennt  man  schon  lange  als 
Hauptherde  der  Beriberi.  Namentlich  hat  Sumatra  einen  traurigen  Ruf  erlangt 
durch  die  Verheerungen,  welche  Beriberi  unter  den  niederländischen  Truppen  daselbst 
angerichtet  hat.  Aber  auch  in  Java,  Celebes,  Borneo,  Banka,  den  Molukken 
und  in  Neuguinea  kommt  sie  vor,  und  zwar  ist  sie  dort  offenbar  im  Zunehmen, 
was  man,  wenigstens  in  vielen  Bergwerks-  und  Pflanzungsdistrikten,  der  Einfuhr 
chinesischer  Kuli  zuschreiben  möchte.  Dasselbe  gilt  wohl  für  Fiji,  während  in 
Hawai,  in  Neukaleclonien  und  in  Nordaustralien  die  eingewanderten  Japaner 
ein  mindestens  ebenso  großes  Kontingent  stellen  wie  die  Chinesen. 

Auf  dem  hinterindischen  Festland  findet  man  Beriberi  mehr  oder  weniger 
einheimisch  in  den  Tälern  und  namentlich  den  Niederungen  der  Flüsse  Mekong,  Menam, 
Salwen  und  Irawaddy,  also  in  Cochinchina,  Siam  und  Birma,  während  Annam  und 
Tonkin  weniger  befallen  sind.  Doch  hat  Balz  in  letzterem  Lande  Fälle  von  Beriberi 
beobachtet,  welche  unter  anderer  Diagnose  liefen. 

Auf  der  ostindischen  Halbinsel  zeigt  sich  Beriberi  am  häufigsten  an  der 
Ostküste  der  Niederungen  des  Kistna  und  des  Godavery,  nach  Süden  nach  der 
Koromandelküste  zu  abnehmend,  aber  sich  doch  von  da  bis  Ceylon  hinab  und  wieder 
an  der  Westküste  (Malabar)  hinauf  erstreckend.  Zuweilen  tritt  die  Krankheit  auch 
in  der  Gegend  der  Gangesmündung  auf,  wie  in  Kalkutta  und  in  Assam,  und  endlich 
ist  ein  Bezirk  im  Innern  Indiens  zwischen  dem  Godavery  und  der  Narbada  damit 
befallen. 

Das  ganze  übrige  Asien  ist,  soweit  wir  wissen,  frei  von  Beriberi.  Nur  in  Aden 
sind  einzelne  Fälle  beobachtet,  die  offenbar  auf  Einschleppung  durch  den  regen 
Schiffsverkehr  zurückzuführen  sind. 

Aus  Afrika  mehren  sich  die  Berichte  über  beriberiinfizierte  Bezirke  in  dem- 
selben Maße,  als  unsere  Kenntnis  dieses  Weltteils  fortschreitet.  Außer  Natal  liegen 
sie  alle  im  tropischen  Gebiet,  und  zwar  sind  es  an  der  Ostküste  Madagaskar  und 
die  in  der  Nähe  liegenden  Inseln  Mauritius  und  Reunion,  ferner  Zansibar  und 
Deutschostafrika,  an  der  Westküste  sämtliche  europäische  Besitzungen  vom 
Senegal  bis  Angola,  besonders  stark  auch  hier  wieder  die  Niederungen  großer 
Ströme,  wie  des  Senegal,  des  Niger,  des  Kongo.  An  letzterem  Flusse  wurde 
die  Krankheit  1885  zuerst  unter  den  als  Arbeiter  eingeführten  Rrunegern  von  Mense 
beobachtet,  während  die  Eingeborenen  noch  frei  waren.  1886 — 1887  forderte  Beri- 
beri unter  den  ebenfalls  eingeführten  Kaffern  zahlreiche  Opfer;  die  erste  schwere 
Epidemie  trat  unter  den  Arbeitern  der  Kongobahn  Anfang  der  90er  Jahre  auf 
(Dogehardt).  Die  Kruneger  und  Kaffern  nährten  sich  von  Reis,  welcher  den  au- 
tochthonen  Eingeborenen  landeinwärts  noch  unbekannt  war  (Mense). 

Auch  in  Australien  (Queensland)  sind  in  den  letzten  Jahren  Erkrankungen 
unter  den  chinesischen  Arbeitern,  sowie  unter  den  Eingeborenen  vorgekommen. 

Auf  der  westlichen  Hemisphäre  kennt  man  nur  einen  wichtigen  Herd, 
nämlich  die  Ostküste  Südamerikas,  vor  allem  Brasilien,  von  wo  wir  Be- 
schreibungen der  Krankheit  schon  seit  250  Jahren  haben.  Sodann  ist  die  Krank- 
heit beobachtet  der  Küste  entlang  nach  Norden  bis  Cayenne  und  Venezuela, 
im  Süden  bis  zum  Rio  de  la  Plata.  Ins  Innere  erstreckt  sie  sich  in  Brasilien  ent- 
lang dem  Para  und  den  südlichen  Nebenflüssen  des  Amazonenstromes,  und  im  Süden 
entlang  dem  Rio  de  la  Plata  nach  Paraguay. 

Auch  in  Südamerika  scheint  Beriberi  im  Fortschreiten  zu  sein  und  hat  nach 
Norden  zu  schon  Panama  und  Kuba  erreicht. 

Nordamerika  ist  mit  Ausnahme  einzelner  Fälle  auf  japanischen  Schiffen  in 
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San  Franzisko  und  bei  eingewanderten  Japanern  frei;  doch  kamen  in  der  Landes- 
irrenanstalt zu  Tuskaloosa,  Alaska,  und  in  der  Irrenanstalt  des  Staates  Arkansas 
zahlreiche  Beriberifälle  vor,  wovon  viele  mit  tödlichem  Ausgang  (Bericht  aus  dem 
Jahre  1895). 

In  Europa  beobachtet  man  manchmal  die  Krankheit  auf  den  aus  dem  Osten 
einlaufenden  Schiffen  in  den  großen  Handelshäfen  wie  London,  Liverpool,  Dublin, 
Glasgow,  Hamburg,  Bremen,  Marseille. 

Endemisch  und  wenigstens  scheinbar  autochthon  ist  die  Krankheit  in  diesem 
Weltteil  bisher  nur  in  einigen  Irrenhäusern  Irlands  (Dublin  1894,  1886  und 
1897)  aufgetreten.  Hier  waren  die  Symptome  derartig,  daß  man  kaum  zweifeln  kann, 
daß  es  sich  wirklich  um  Beriberi  handelte. 

Überblickt  man  die  Beriberigebiete,  so  findet  man  1.  daß  sie  fast  durchweg 
die  Ostränder  großer  Kontinente  betreffen,  und  daß  sie  alle  warm  und  regenreich  sind 
mit  jährlichen  Niederschlägen  von  mehr  als  100  cm.  Daß  in  Afrika  die  Westküste  in 
großer  Extensität  (wenn  auch  in  geringer  Intensität)  ergriffen  ist,  erklärt  sich  daraus, 
daß  in  diesem  Kontinent  auch  die  westliche  Seite  sehr  regenreich  ist.  2.  Daß  auf 
einer  Weltkarte  die  Ausbreitung  der  Beriberi  fast  genau  mit  dem  Gebiet  des  Reis- 
baues zusammenfällt. 

Ähnlich  wie  Cholera  und  gelbes  Fieber  bricht  ferner  Beriberi  öfters  mit  Heftigkeit 
auf  hoher  See  aus.  Die  japanische  Marine  hat  in  früheren  Jahren  in  dieser  Hinsicht 
traurige  Erfahrungen  gemacht,  so  daß  oft  kaum  genug  kräftige  Hände  für  den  Dienst 
da  waren.  Der  Ausbruch  erfolgte  zuweilen  in  Meeren  oder  an  Küsten,  wo  die  Krank- 
heit sonst  ganz  unbekannt  war,  und  zwar  oft  erst  Monate  nach  dem  Verlassen  von 
Japan.  Solche  Endemien  waren  meist  bösartig.  Die  niederländische  Marine  in 
Insulinde  hat  ähnliche  Endemien  erlitten.  Auch  auf  den  Handelsdampfern  zwischen 
Ostasien,  Europa  und  Amerika  sind  bei  Chinesen,  Japanern  und  Malayen  einzelne 
Fälle  und  Schiffsepidemien  vorgekommen,  nachdem  längst  kein  beriberi  infizierter 
Hafen  berührt  war.  Auch  die  Fischerflotte  in  ostasiatischen  Gewässern  ist  eben- 
falls wiederholt  von  schweren  Ausbrüchen  der  Krankheit  heimgesucht  worden.  Die 
sog.  Segelschiffs-Beriberi  (NocHT)und  ,, Beriberi  nautique“  (Cruchot, Barthelemy) 
auf  Schiffen,  welche  nicht  selbst  oder  nur  durch  die  Übernahme  von  Mannschaft 
mit  den  tropischen  Beriberi-Herden  in  Berührung  kamen,  ist  vielleicht  eine  selb- 
ständige zwischen  Skorbut  und  Beriberi  stehende  Affektion. 


Pathologische  Anatomie. 

Beriberileichen  sind  meist  gut  genährt,  weil  die  akuten  Fälle  am  häufigsten 
zur  Sektion  kommen.  Schlecht  genährte  Leichen  gehören  entweder  der  chronischen 
oder  der  mit  zehrenden  Krankheiten  komplizierten  Form  an.  Die  Haut  ist  bleich 
mit  zyanotischer  Verfärbung  an  den  Extremitäten,  Lippen  und  Ohren,  mit 
ausgedehnten  Leichenflecken  oder  zerstreuten  Hämorrhagien , meist  ödematös 
oder  über  der  ödematös  durchtränkten  Muskulatur  stark  gespannt.  Beim  Durch- 
schneiden der  Haut  quillt  das  dunkelrote  flüssige  Blut  aus  den  an- 
geschnittenen Venen  in  ganz  erstaunlicher  Menge  hervor,  gemischt  mit 
der  Ödemflüssigkeit,  welche  sich  unter  der  Haut,  in  und  zwischen  der  Muskulatur 
befindet.  Die  Totenstarre  wird  bald  als  gering  und  von  kurzer  Dauer,  bald  als  stark 
und  von  langer  Dauer  angegeben,  so  daß  sie  von  verschiedenen  Umständen  abhängig 
zu  sein  scheint. 

Von  der  Wasseransammlung  in  den  serösen  Höhlen  sei  besonders  die 
von  allen  Beobachtern  betonte  große  Häufigkeit  und  Intensität  des  Hydroperi- 
kardiums  hervorgehoben,  eine  Erscheinung,  welche  auf  die  Miterkrankung  der 
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Herzbeutelnerven  hinzuweisen  scheint.  Hydrothorax,  Aszites  und  punktförmige 
Blutungen  in  den  serösen  Häuten  sind  häufige  Befunde  bei  Beriberileichen. 

Das  Herz  ist  fast  stets  in  allen  seinen  Partien  vergrößert;  besonders  hoch- 
gradig dilatiert  und  oft  zugleich  in  der  Wand  verdickt  sind  der  rechte  Ventrikel 
und  Vorhof;  bei  irgend  längerer  Dauer  der  Krankheit  ist  auch  das  linke  Herz 
hypertrophisch  und  mehr  oder  weniger  erweitert.  Vorhöfe  und  Ventrikel  sind  bis 
zur  Einmündung  der  großen  Gefäße,  namentlich  der  Venen,  mit  dunkelrotem, 
flüssigem  oder  halbgeronnenem  Blut  strotzend  gefüllt.  Das  Myokardium  sieht  bald 
normal  aus,  bald  ist  es  trüb  oder  hat  gelbliche  Flecken  und  Streifen  an  den  Papillar- 
muskeln,  die  sich  als  diffuse  oder  zirkumskripte  fettige  Entartung  der  Muskel- 
fasern erweisen. 

Die  Lungen  sind  meist  blutreich  und  ödematös  mit  vermindertem  Luftgehalt. 
In  den  Fällen,  die  mit  schwerer  Dyspnoe  verbunden  waren,  findet  sich  öfters  Em- 
physem. Katarrhalische  und  Schluckpneumonien  werden  beobachtet. 

Kehlkopf  und  Bronchien  zeigen  in  der  Leiche  nichts  Abnormes. 

Im  Magendarmkanal  hat  man  Stauungshyperämie  und  ausnahmsweise 
Ekchymosen  auf  der  Spitze  der  ödematös  geschwollenen  Falten  beobachtet.  Der 
Magen  ist  oft  sehr  schlaff. 

Die  Leber  ist  blutreich,  zeigt  manchmal  Muskatnußfiguren  mit  Verfettung 
der  zentralen  Partie  der  Läppchen.  Die  Milz  ist  bald  klein,  bald  normal  groß 
oder  vergrößert,  je  nach  dem  Grade  der  Stauung,  die  Schnittfläche  zeigt  nichts 
Charakteristisches . 

Harnorgane.  Die  Nieren  zeigen  in  den  chronischen  Fällen  wie  die  übrigen 
Organe  deutliche  Stauungserscheinungen,  sie  sind  blutreich  und  mehr  oder  minder 
zyanotisch  induriert.  Makroskopisch  sind  die  Kapseln  entweder  nicht  verändert, 
oder  sie  zeigen  Trübungen  (Scheube,  Yamagiwa).  Manchmal  sind  auch  hier  kleine 
Blutungen  wie  in  anderen  Organen.  Mikroskopisch  sind  die  Gefäße  mehr  oder  weniger 
strotzend  mit  Blut  gefüllt.  In  akuten  Fällen  findet  man  eine  mehr  oder  weniger 
deutliche  Trübung  der  Zellen  der  Harnkanälchen,  ferner  bei  Behandlung  mit 
Osmium-MÜLLER  schwarze  Körner  an  der  Basis  der  Zellen  der  Harnkanälchen,  be- 
sonders HENLE’scher  Schleifen.  Moriharu  Miura  fand  Glomerulonephritis, 
Yamagiwa  dagegen  parenchymatöse  Degeneration.  Doch  sind  diese  nephriti- 
schen  Veränderungen  so  wenig  konstant  und  meist  klinisch  und  pathologisch-ana- 
tomisch so  wenig  intensiv,  daß  sich  aus  ihnen  allem  die  Wassersucht  nicht  er- 
klären läßt. 

M.  Nagayo  fand  bei  der  Sektion  von  an  perniziöser  Beriberi  gestorbenen  Kranken 
(Leute  zwischen  17  und  49  Jahren)  ausgesprochenen  Status  thymicolymphaticus 
mit  Persistenz  von  Thymus,  Schwellung  der  Mandeln,  der  lymphatischen  Apparate 
am  Zungengrund,  Magendarm traktus,  Milz  und  Mesenterium.  Dagegen  wurde  dieser 
Zustand  nicht  gefunden  in  leichten  oder  chronischen  Fällen  von  Beriberi,  so  daß 
Nagayo  geneigt  ist,  die  akute  Verschlimmerung  der  Krankheit,  insbesondere  die 
Herzstörung,  auf  das  Bestehen  des  Status  lymphaticus  zurückzuführen. 

Wir  kommen  nun  zum  wichtigsten  Teil  der  Anatomie,  zum  Nerven-  und 
Muskelsystem.  Hier,  und  zwar  in  den  peripherischen  Nerven  und  quer- 
gestreiften Muskeln  liegt  der  Hauptangriffspunkt  der  Krankheit, 
während  Hirn  und  Rückenmark  sich  einer  relativen  Immunität  erfreuen. 

Welche  Veränderungen  im  sympathischen  Nervensystem  sich  abspielen,  ist  vorläufig  nicht 
genügend  bekannt,  obwohl  die  vasomotorischen  Nerven,  aus  der  klinischen  Erscheinung  zu  schließen, 
lebhaft  beteiligt  sein  müssen.  Bemerkt  sei  nur,  daß  Balz  im  unteren  Halsganglion  des  Sympathikus 
starke  Wucherung  der  Kerne  um  die  Ganglienzellen,  Ellis  Läsionen  des  N.  sympathicus,  besonders 
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des  Plexus  cardiacus  und  pulmonalis,  des  N.  splanchnicus  und  des  Plexus  solaris  fand,  und  daß  Glog- 
ner  sich  durch  seine  Untersuchung  veranlaßt  sah,  eine  vasomotorische  Form  aufzustellen. 

An  den  peripheren  Nerven  ist  makroskopisch  keine  deutliche  Veränderung  zu  entdecken, 
außer  selten  vorkommenden  kleinen  Blutungen  unter  der  Scheide  oder  zwischen  den  Fasern. 
Auf  dem  mikroskopischen  Querschnitte  und  an  Zupf präparaten  der  Nerven  findet  man, 
nach  welcher  Methode  sie  auch  behandelt  sein  mögen,  alle  Stadien  der  Degeneration 
neben  einzeinen  normal  gebliebenen  Fasern.  (Fig.  1.)  Die  Entartung  beginnt  mit  Variköswerden 
des  Nervenmarks  und  Verarmung  der  argentophilen  Substanz,  Aufquellung,  Schlängelung 
des  Achsenzylinders  bei  der  Silberimprägnation;  das  Mark  zerfällt  in  allerlei  unregel- 
mäßige Klumpen  oder  in  größere  oder  kleinere  Kugeln,  die  Neurofibrillen  fragmentieren 


Fig.  1.  V** 


Degenerierte  Nervenfasern  aus  dem 
N.  peroneus  nach  Osmiumzupf präparat. 
Vergr.  250/1. 


Fig.  3. 


Fig.  2. 


Gesunde  Muskelfasern  mit  ihren  Nerven- 
endigungen. 


Muskelfasern  bei  Beriberi  nach  Aoyagi’s  Biel- 
SCHOWSKY-Präparat.  a in  Zerfall  begriffen, 
b hypimprägnierte  Nervenfasern,  c Muskelfaser 
mit  Verlust  der  Querstreifung,  d homogen  ge- 
wordene Muskelfaser. 


N.  personeus  eines  schweren  Beriberifalls 
nach  Cajal  behandelt. 


und  zerbröckeln  bis  zu  feiner  Detritusmasse.  Die  ScHWANN’sche  Scheide  bildet  dann  einen 
schlaffen  zusammengefallenen  Schlauch;  die  Kerne  desselben  sind  vermehrt.  Außer  den  länglichen 
Kernen  trifft  man  noch  im  interstitiellen  Gewebe  rundliche  Kerne  in  größerer  Anzahl  als  an  den 
normalen  Nerven.  In  frischen  akuten  Fällen  ist  die  Zahl  der  degenerierten  Fasern  gering,  doch  ist 
mittels  feinerer  Methoden  die  Entartung  auch  hier  fast  immer  nachzuweisen.  An  den  Nerven- 
endigungen in  den  Muskeln  ist  nur  derjenige  Nervenfaser  gequollen  und  granuliert,  welche  an  eine 
degenerierte  Muskelfaser  herantritt,  während  Fasern,  welche  zu  deutlich  quergestreiften  Fasern  gehen, 
intakt  bleiben  (Fig. 2).  Diese  degenerative  Neuritis  betrifft  an  denBeinen  dieNn.peronei(Fig.3), 
tibiales  und  sapheni  bis  zum  Stamm  des  N.  ischiadicus  und  cruralis;  an  den  Armen  die  Nn.  ulnares, 
radiales  und  mediani,  ferner  den  N.  phrenicus  und  den  N.  vagus,  Bälz  fand  sie  auch  in  den 

Mense,  Handbuch  der  TropenkranUlieiten,  2.  Aufl.  III. 
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Nierennerven.  Wahrscheinlich  aber  beteiligen  sich  hieran  fast  sämtliche  Rückenmarksnerven  und 
einige  Hirnnerven.  Rumpf  und  Luce  fanden  auch  ähnliche  Veränderungen  in  den  hinteren  Wurzeln. 
Im  Hirn  und  Rückenmark  trifft  man  wie  überall  venöse  Stauung  und  ödematöse  Durchtränkung. 
Veränderungen  der  Ganglienzellen  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Rückenmark  sind  nach 
den  Untersuchungen  von  Shimazono  (aus  Miura’s  Klinik)  bei  der  Beriberi  sehr  oft  zu  finden, 
wenn  die  Lähmung  längere  Zeit  bestand.  Sie  bestehen  in  Schwellung,  Chromatolyse,  Verlagerung 
des  Kerns  und  besonders  häufig  in  Vakuolenbildung.  (Fig.  4.)  In  der  Medulla  oblongata  zeigen  sich  die 
Zellen  des  Vaguskerns,  im  Rückenmark  die  der  Vorderhörner  am  meisten  affiziert,  die  der  Clarke- 
schen  Säulen  dagegen  weniger.  Rumpf  und  Luce  fanden  frische  parenchymatöse  diffuse  Mark- 
scheidendegeneration in  der  weißen  Substanz  des  Rückenmarks.  M.  Miura  fand  einfache  Atrophie 
des  Hinterstrangs  des  Rückenmarks,  legt  aber  nicht  viel  Gewicht  darauf.  Dürck  und  Shimazono 
fanden  auch  Degenerationen  der  Hinter-  und  Pyramidenstränge,  sowie  der  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  in  ihrem  intramedullaren  Verlauf. 

Fig.  5. 


A 


Ganglienzellen  des  Vorderhorns  des  Lendenmarks  nach  Nissl.  Endplatte  an  M.  intercostalis,  Musielfibrillen 
A Schwellung  des  Zellleibs  mit  Tigrolyse.  gelockert  ohne  Querstreifung,  Achsenzylimkr 

B Vakuolenbildung  ohne  Tigrolyse.  nicht  mehr  färbbar. 

Die  kranken  Muskeln  zeigen  anatomisch  Zeichen  der  Entartung  und  Atrophie, 
wie  sie  sich  nach  dem  elektrischen  Verhalten  beim  Lebenden  erwarten  lassen.  Die  einzelnen  Fasern 
desselben  Bündels  verhalten  sich  aber  sehr  oft  verschieden.  Man  trifft  normale  oder  fast  normale, 
halb  und  ganz  degenerierte  Fasern  nebeneinander.  Der  erste  Beginn  der  Degeneration  scheint  im 
Undeutlichwerden  der  Querstreifung  zu  bestehen,  gleichzeitig  werden  die  Fibrillen  in  ihrem  Zu- 
sammenhang lockerer,  zerfallen  schließlich  in  feinkörnige  Massen.  (Fig.  5.)  Bestand  Ödem,  so  sind  die 
Abstände  einzelner  Muskelfasern  breiter,  besonders  deutlich  bei  der  pseudo-hypertrophischen  Form, 
und  die  Kerne  sind  vermehrt.  Letztere  sind  ziemlich  gleichmäßig  zwischen  den  Fasern  verteilt 
und  sind  besonders  zahlreich  an  denjenigen  Muskeln,  welche  während  des  Lebens  bei  Druck  emp- 
findlich waren.  Die  atrophierten  Muskelfasern  verlieren  auf  Querschnitten  ihre  polyedrische  Form 
und  nehmen  ovale  oder  rundliche  Konturen  an.  Eine  weitere  degenerative  Veränderung  ist  kol- 
loider, wachsartiger  Natur;  dabei  quellen  die  Fasern  bald  gleichmäßig,  bald  ungleichmäßig,  sehen 
homogen  mattgrau  aus  und  werden  brüchig;  man  sieht  vielfach  Einrisse  und  an  den  Bruchstellen 
sind  die  Enden  oft  besenförmig  zerfasert.  Die  Endplatten  mit  ihren  motorischen  Endigungen  de- 
generieren und  man  findet  schließlich  nur  noch  zertrümmerte  Reste  davon. 

Ätiologie  und  Vorkommen. 

Während  über  das  anatomische  Wesen  der  Beriberi  seit  den  Untersuchungen 
von  Bälz  und  Scheube  wohl  kein  Zweifel  mehr  herrscht,  bestehen  über  die  Ursache 
des  Leidens  noch  immer  ganz  verschiedene  Ansichten. 


Fig.  4. 
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In  der  1.  Auflage  dieses  Werkes  haben  wir  uns  für  Infektion  als  Ursache  der 
Beriberi  ausgesprochen,  mit  dem  Zusatz,  daß  die  Nahrung  dabei  insofern  eine  Rolle 
spielt,  als  die  Krankheit  überwiegend  bei  reisessenden  Völkern  Vorkommen.  Die 
meisten  seither  erschienenen  Publikationen  sind  aber  dieser  Auffassung  nicht  günstig, 
sondern  stehen  auf  dem  Standpunkt,  daß  es  sich  lediglich  um  eine  Ernährungsstörung 
handle.  Doch  will  uns  scheinen,  daß  die  Gründe,  die  wir  für  die  Infektion  anführten, 
nicht  irgendwie  zwingend  widerlegt  seien.  Wir  werden  diese  Gründe  ausführlich 
angeben,  nachdem  wir  erst  die  anderen  Theorien  über  die  Ätiologie  der  Beriberi 
besprochen  haben. 

Die  öfter  wiederkehrende  Behauptung,  Beriberi  sei  eine  Form  von  Anämie, 
ist  befremdend  für  jemand,  der  viele  frische  und  unkomplizierte  Fälle  gesehen  hat, 
denn  er  weiß,  daß  weit  überwiegend  kräftige  und  wohlgenährte  Menschen 
im  besten  Alter  primär  erkranken. 

So  wurde  1881  im  Tokyo  Beriberihospital  bei  626  frisch  erkrankten  Patienten  die  Ernährung 
als  gut  bezeichnet  bei  593,  als  mittel  bei  26,  als  schwächlich  bei  7.  Und  Scheube  fand  bei  87% 
starke  oder  mittlere,  bei  13%  schwache  Konstitution.  Ähnliches  berichten  Simmons  u.  a. 

Übrigens  zeigt  die  Untersuchung  des  Blutes  selbst,  daß  bei  ganz  frischen  Fällen  weder 
Hämoglobin  noch  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  wesentlich  vermindert,  sind;  im  Laufe  der  Krank- 
heit freilich  können  beide  Werte,  namentlich  bei  der  hydropischen  Form,  sehr  tief  sinken,  aber  in 
diesen  Fällen  ist  die  Anämie  die  Folge,  nicht  die  Ursache  der  Krankheit.  Daß  vollends  die  Auf- 
fassung der  Beriberi  als  einer  Art  perniziöser  Anämie  verkehrt  ist,  geht  schon  aus  der  geringen  Sterb- 
lichkeit hervor.  Die  Anämietheorie  kann  also  als  erledigt  betrachtet  werden. 

Ebensowenig  findet  die  namentlich  von  Glogner  vertretene  Auffassung  der  Beriberi  als  sekun- 
däre Affektion  nach  schwächenden  Krankheiten  eine  genügende  Stütze  in  den  tatsächlichen  Ver- 
hältnissen. 

Anders  liegt  die  Sache  bei  der  Ansicht,  welche  in  der  Beriberi  die  Folge  einer  mangel- 
haften Ernährung  sieht,  oder  vielmehr  die  Folge  einer  mangelhaften  Zusammensetzung  oder 
Beschaffenheit  der  Nahrung.  Und  zwar  wird  immer  wieder  die  Reisnahrung  angeschuldigt.  Aber 
auf  welche  Weise  diese  schädlich  wirke,  darüber  gingen  und  gehen  die  Anschauungen  weit  auseinander. 
Als  Takaki  seinen  Vorschlag  machte,  zur  Bekämpfung  der  Beriberi  in  der  japanischen  Marine  den 
Reis  durch  Gerste  und  Brot  zu  ersetzen  — ein  Vorschlag,  dessen  Ausführung  bekanntlich  zu  sein- 
günstigen  Resultaten  führte  — , ging  er  von  der  Meinung  aus,  daß  der  Reis  zu  eiweißarm  sei.  Andere 
sahen  den  Nachteil  des  Reises  in  seiner  Fettarmut,  oder  in  seiner  Salzarmut,  oder  in  Phosphor- 
armut. Während  also  alle  diese  Theorien  einen  Mangel  an  wesentlichen  Ernährungsstoffen  betonen, 
gibt  es  andere,  welche  eine  positive  Schädlichkeit  im  Reis  annehmen,  indem  derselbe  durch  Gärung 
oder  Zersetzung  giftig  werde.  Danach  würde  es  sich  um  eine  Intoxikation,  um  einen  Sitoto  xismus 
handeln.  Wiederholt  wurden  sogar  bestimmte  Bakterien  angegeben,  z.  B.  Kohlbrugge’s  Bacillus 
oryzae  für  Hühnerpolyneuritis,  die  die  Zersetzung  hervorrufen  sollten,  aber  keine  dieser  Angaben 
konnte  bestätigt  werden,  ebensowenig 'wie  die  Annahme,  daß  der  Reis  nur  Träger  und  Ver- 
mittler des  Beriberigiftes  sei  (Manson,  Takaki  u.  a.),  und  heute  behaupten  in  der  Ernährungs- 
ätiologie der  Beriberi  diejenigen  das  Feld,  welche  ein  Defizit  im  geschälten  Reis  annehmen. 

Den  Ausgangspunkt  für  die  Studien  auf  diesem  Gebiete  bezeichnen  die  berühmten  Fütterungs- 
versuche Eijkman’s  an  Hühnern.  Eijkman  fand,  daß  Hühner,  mit  gewöhnlichem  geschältem 
(poliertem)  Reis  ernährt,  an  einer  der  Beriberi  ähnlichen  Lähmung  erkrankten,  während  sie  bei 
Ernährung  mit  ungeschältem  Reis,  sog.  Paddy- Reis,  gesund  blieben.  Fütterte  man  die  gelähmten 
Tiere  mit  ungeschältem  Reis,  so  genasen  sie.  Es  muß  also  beim  Schälen  oder  Polieren  des  Reiskorns 
etwas  verloren  gehen,  was  die  Hühner  oder  andere  Vögel  wie  Tauben  vor  Erkrankung  schützt. 
Da  nun  das  Schälen  oder  Polieren  im  wesentlichen  in  der  Entfernung  des  Perikarps  oder  Silber- 
häutchens besteht,  und  da  dieses  hauptsächlich  Kleie  enthält,  so  lag  es  nahe,  in  der  Ivleie  das 
Schutzprinzip  zu  suchen.  Vorderman,  Gryns,  Fletcher,  Braddon,  Fraser,  Stanton,  Eleis 
u.  a.  kamen  zu  ähnlichen  Ergebnissen.  In  der  Tat  ist  es  verschiedenen  Forschern  gelungen,  durch 
Fütterung  mit  Kleie  oder  mit  aus  Kleie  hergestellten  Präparaten  die  gelähmten  Vögel  in  fast  zauber- 
haft kurzer  Zeit  zu  heilen.  Auch  von  einem  aus  Pferdefleisch  hergestellten  Präparate  wird  eine 
solche  rasche  Heilung  der  Vogel-Beriberi  behauptet.  Neuestens  hat  C.  Funk  aus  dem  Reisperikarp, 
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aus  Milch,  Gehirn,  Hefe  usw.  eine  basische  Substanz  gewonnen,  die  bei  der  experimentellen  Vogel- 
polyneuritis große  Heilkraft  besitzt  und  die  er  „Vitamin“  nennt,  um  die  Wichtigkeit  derselben 
für  vitale  Prozesse  zum  Ausdruck  zu  bringen.  Das  Orizanin  von  Suzuki,  Shimamura  und  Odake, 
sowie  das  Antiberiberin  von  Tsuzuki  gehören  wahrscheinlich  zu  derselben  Gruppe,  auch  wohl 
das  neue  Orypan. 

Funk  nennt  die  Krankheiten,  welche  durch  das  Fehlen  der  Vitamine  in  der  Nahrung  entstehen, 
Avitaminosen  und  rechnet  zu  ihnen  außer  der  Beriberi  noch  die  BARLOw’sche  Krankheit,  Skorbut 
und  Pellagra.  Durch  Zufuhr  der  Vitamine  sollen  sie  geheilt  werden  können.  Das  Vitamin  kristalli- 
siert in  farblosen  Nadeln  und  scheint  die  Formel  C17H20N2O7  zu  haben.  Durch  Erhitzen  auf  120°  C 
und  längeres  Kochen  werden  die  Vitamine  nach  Funk  zerstört. 

Worin  aber  die  Wirkung  der  Kleie  eigentlich  besteht,  um  welchen  Stoff  es  sich  handelt,  welcher 
Art  der  physiologische  Vorgang  ist,  darüber  wissen  wir  trotz  der  großen  Zahl  mühsamer  Arbeiten 
nichts  Gewisses.  Eijkman  nahm  an,  daß  die  Kleie  die  Kraft  habe,  giftige  Stoffe,  die  sich  im 
Kropf  der  Hühner  und  Tauben  aus  dem  Amylum  bildeten,  zu  zerstören.  Schaumann  glaubte 
das  wirksame  Prinzip  im  Reichtum  der  Kleie  an  assimilierbarem  organisch  gebundenem  Phosphor 
gefunden  zu  haben;  aber  die  zum  Schutz  gegen  Erkrankung  oder  zur  Heilung  nötigen  Mengen 
Kleie-Extrakt  sind  so  minimal,  daß  diese  Auffassung  unhaltbar  erscheinen  muß.  Daher  schreibt 
Schaumann  in  späteren  Publikationen  dem  Phosphor  der  Kleie  mehr  eine  auslösende  oder 
aktivierende  Kraft  zu. 

Die  Frage  ist  nun,  ob  diese  sog.  Polyneuritis  gallinarum  mit  der  Beriberi  des  Menschen 
identisch  ist.  Eijkman  selbst  drückt  sich  in  seiner  letzten  Veröffentlichung  sehr  vorsichtig  aus:  „Ich 
habe  die  Identität  im  ätiologischen  Sinn  weder  bestimmt  geleugnet  noch  unbedingt  bejaht,  und  ich 
stehe  noch  jetzt  auf  diesem  Standpunkt.“  Er  scheint  also  den  Kropf  der  Hühner  nicht  mehr 
für  die  Erklärung  der  Schutzwirkung  der  Kleie  heranzuziehen,  da  er  sonst  die  Identität  von 
Hühnerlähmung  und  Beriberi  leugnen  müßte.  Viele  Autoren  aber  bejahen  diese  Identität  ohne 
weiteres.  Entscheidend  ist  hier  natürlich  der  Einfluß  der  erwähnten  Nährweise  auf  die  Verhütung 
und  Entstehung  der  Beriberi  beim  Menschen.  Und  da  liegen  in  der  Tat  zahlreiche  Mitteilungen 
aus  Truppenteilen,  Gefängnissen,  Pflanzungen  in  Beriberi-Ländern  vor,  welche  glänzende  Erfolge 
berichten.  Durch  Ernährung  mit  ungeschältem  Reis  soll  Beriberi  verhindert,  und  wenn  sie  in  einer 
Menschengruppe  ausgebrochen  ist,  dem  Auftreten  neuer  Fälle  vorgebeugt  werden.  Dagegen  ist 
es  niemand  gelungen,  Beriberikranke  durch  Verabreichung  von  Kleie  oder  Kleienextrakt  so  rasch 
zu  heilen,  wie  es  bei  den  gelähmten  Vögeln  der  Fall  ist;  was  immerhin  einen  wesentlichen  Unter- 
schied darstellt.  Rn  vergangenen  Jahre  haben  Caspari  und  Moszkowski  durch  mühsame  Versuche 
nachzuweisen  gesucht,  daß  man  auch  bei  Menschen  durch  einseitige  Reisnahrung  experimentell 
beriberiähnliche  Symptome  erzeugen  kann  wie  bei  Vögeln.  Die  klinischen  Erscheinungen,  die 
Moszkowski  darbot,  bestanden  in  Obstipation,  Magenfülle,  Appetitlosigkeit,  Schlafsucht,  Par- 
ästhesien  der  Beine  u.  dgl.  Später  traten  noch  Labilität  des  Pulses,  Nervenschmerzen,  leichte  Ödeme 
der  Füße,  Druckschmerz  der  Muskeln,  schmerzhafte  Ergüsse  in  die  Sehnenscheiden,  ferner  Vergröße- 
rung der  Herzdämpfung  nach  rechts  und  links  mit  unreinen  Tönen,  Steigerung  der  Patellar-  und 
Achillessehnenreflexe  usw.  auf.  Diese  Symptome,  einschließlich  der  objektiven  Herzsymptome 
schwanden  jedoch  nach  wenigen  Tagen,  als  bei  sonst  gleichbleibender  Diät  ihm  geringe  Mengen  des 
Kleienextraktes  gegeben  wurden.  Gerade  dies  spricht  aber  dafür,  daß  es  sich  nicht  um  wahre  Beriberi 
handelte,  sondern  um  eine  Ernährungsstörung,  wie  man  sie  bei  der  Hühnerpolyneuritis  und  Segel- 
schiffs-Beriberi  beobachtet.  Eine  ähnliche  prophylaktische  Wirkung  wie  dem  ungeschälten  Reis 
wird  vielfach  der  in  Japan  bei  der  Marine  und  im  Heer  vorgeschriebenen  Mischung  von  6 Teilen 
Gerste  mit  4 Teilen  Reis  zugeschrieben.  Andererseits  kommen  gerade  aus  Japan  die  bestimmtesten 
Proteste  gegen  die  Reis-Ätiologie,  und  die  von  der  japanischen  Regierung  zum  Studium  der  Beriberi 
nach  Niederländisch-Indien  gesandte  Kommission  gibt  Beispiele  aus  den  Minen  von  Banka,  die 
den  sonst  aus  Insulinde,  aus  den  Straits  Settlements  und  aus  den  Philippinen  vorliegenden  Angaben 
schroff  widersprechen.  Während  die  Far  Eastern  Association  of  Tropical  Medicine  in  Manila  1911 
zu  dem  Resultate  gelangt:  „Diese  Gesellschaft  erachtet  es  nunmehr  als  genügend  erwiesen,  daß  die 
Beriberi  mit  dem  konstanten  Gebrauch  von  weißem  (poliertem)  Reis  als  Hauptnahrungsmittel  in 
Beziehung  steht“,  und  sich  1913  in  Saigon  in  gleichem  Sinne  auspricht,  — lautet  der  Bericht 
der  japanischen  Kommission  1912:  „Von  der  prophylaktischen  und  heilenden  Wirkung  der 
Phaseolus  radiatus-Bohne  und  des  unpolierten  Reises  sind  wir  noch  nicht  überzeugt.  Denn  es 
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herrschte  wieder  im  jetzigen  Jahre  eine  heftige  Epidemie  von  Beriberi  in  den  Minen  von  Blinjoe 
in  Banka,  obwohl  die  dortigen  Minenarbeiter  seit  langem  die  Bohne  vorschriftsmäßig  bekamen. 
Auch  ist  der  Reis,  der  ihre  Hauptnahrung  bildet,  unpoliert.“  (Dem  Phaseolus  radiatus  wird,  wie 
wir  bei  der  Therapie  sehen  werden,  ebenfalls  prophylaktische  Schutzwirkung  gegen  Beriberi  zu- 
geschrieben.) 

Lovelace  teilte  seine  Beobachtungen  gelegentlich  einer  Beriberiepidemie  beim  Bau  der 
Madera-Mamore-Bahn  in  Nordbrasilien  mit,  die  keinerlei  Zusammenhang  mit  der  Reisnahrung 
erkennen  ließen.  Ebenso  sahen  Lindsay,  Belin  und  Laidlaw  das  Vorkommen  von  Beriberi  in 
Brasilien  in  solchen  Gegenden,  wo  Reis  nur  als  gelegentliches  und  nebensächliches  Nahrungsmittel 
in  Frage  kommt  und  teilweise  sogar  ungeschält  genossen  wird.  Fenton  teilt  mit,  daß  in  Südnigeria 
Beriberi  trotz  guter  gemischter  Diät  auftrat,  die  reichlich  Fleisch  und  frische  Vegetabilien  und  nur 
gelegentlich  etwas  polierten  Reis  enthielt.  Davis  (Shanghai)  meinte  in  der  Diskussion  der  Far 
Eastern  Association  of  tropical  Medicine  1912,  daß  Beriberi  seiner  Erfahrung  nach  eine  Infektions- 
krankheit sei  und  Legendre  (Hanoi)  schloß  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ihm  an,  namentlich, 
da  er  Beriberi  bei  Ernährung  mit  ungeschältem  Reis  hat  ausbrechen  sehen.  (Vgl.  S.  532.) 

In  ähnlichem  Sinn  einer  teilweisen  oder  gänzlichen  Ablehnung  der  Reisätiologie  äußern  sich 
Beobachter  aus  den  verschiedensten  Ländern,  so  Genuardi,  Montefuseo,  Shibayama,  Weston 
Chamberlain,  Jojot,  Couvry  u.  a. 

Wer  die  Ursache  der  Beriberi  nicht  in  einem  Defizit  des  Reises  an  wesentlichen  Stoffen  sucht, 
sondern  in  einer  Intoxikation,  kann  zu  seinen  Gunsten  die  Erkrankung  der  Säuglinge  beri- 
berikranker  Mütter  anführen,  wie  sie  von  Hirota,  Sakurai  und  Anderen  beschrieben  ist.  So- 
bald diesen  Kindern  statt  der  Milch  der  Mütter  die  Milch  gesunder  Frauen  oder  ein  Ersatzmittel 
der  Milch  gereicht  wird,  verschwinden  die  beriberiähnlichen  Symptome. 

Andere  wollen  im  Gegensatz  zur  Reisnahrung  Fischnahrung  als  Ursache  der  Beriberi 
betrachten.  So  läßt  Moriharu  Miura  Beriberi  entstehen  durch  Intoxikation  mit  schlecht  ge- 
wordenen Fischarten,  namentlich  aus  der  Familie  der  Makrelen  (Scomberidae),  während  Grimm 
den  Genuß  rohen  Fischfleisches  anschuldigt.  Wir  können  dem  nicht  zustimmen.  Die  Krankheit 
ist  gerade  bei  der  Fischerbevölkerung  sehr  selten,  und  in  den  Hauptherden,  den  großen  Städten, 
erkranken  wie  erwähnt  bei  gleicher  Nahrung  Frauen  weit  seltener  als  Männer.  Die  GELPKE’sche 
Theorie  von  Einschleppung  eines  Parasiten  in  getrockneten  Fischen  schwebt  vollends  ganz  in 
der  Luft. 

Nach  Nocht  verursacht  oder  begünstigt  Mangel  an  frischem  Proviant  und  genügend  gemischter 
Nahrung  die  Entstehung  von  Beriberi  oder  von  ganz  ähnlichen  oder  von  zwischen  Beriberi  und 
Skorbut  stehenden  (Myelopathia  tropica-scorbutica  van  Overbeek  de  Meyer)  Affektionen  auf 
Schiffen. 

Eine  originelle  kombinierte  Intoxikationstheorie  als  Erklärung  für  Beriberi  hat  der  schwedische 
Arzt  Ekelöf  aufgestellt.  Er  nimmt  an: 

„1.  Beriberi  ist  Intoxikation,  nicht  Infektion. 

2.  Die  äußerste  Grundursache  der  Beriberi  ist  der  Genuß  präservierter,  animalischer,  eiweiß- 
haltiger Nahrung,  indem  das  in  dieser  Nahrung  vorfindliche  Skorbutgift  den  chemischen  Kern 
für  das  Beriberigift  bildet. 

3.  Das  Beriberigift  wird  erst  im  Magendarmkanal  des  Menschen  durch  eine  Modifikation 
des  eingeführten  Skorbutgiftes  gebildet,  eine  Modifikation,  die  nur  unter  der  Bedingung  zustande 
kommt,  daß  größere  Quantitäten  stärkereicher  Nahrungsstoffe  sich  gleichzeitig  mit  dem  Skorbut- 
gifte im  Verdauungskanale  befinden.“ 

Dazu  ist  zu  bemerken,  daß  die  angeblich  „äußerste  Grundursache“,  nämlich  die  präservierte 
eiweißhaltige  animalische  Nahrung  in  den  hunderttausenden  von  Beriberifällen  in  Japan  aus- 
nahmslos fehlt.  Sodann  ist  der  Reis,  der  nicht  präserviert,  nicht  animalisch,  sehr  eiweiß-  und 
salzarm  ist,  in  jeder  Hinsicht  das  vollkommene  Gegenteil  jener  Skorbutgift  bildenden  Nahrung 
und  man  sollte  daher  erwarten,  daß  er  eher  dieses  Gift  aufhebt,  als  mit  seiner  Hilfe  ein  neues  Gift 
bildet. 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  angebliche  Fälle  von  beriberiartiger  Erkrankung  unter  den  russischen 
Gefangenen  aus  Port  Arthur  sich  als  reiner  Skorbut  herausgestellt  haben. 

Überhaupt  sind  alle  Versuche,  Beriberi  mit  Skorbut  ätiologisch  oder  klinisch  in  Zusammenhang 
zu  bringen,  verfehlt.  Bei  Port  Arthur  litten  die  Japaner  an  Beriberi,  die  Russen  an  Skorbut.  Kein 
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Russe  hatte  Beriberi,  kein  Japaner  Skorbut.  Die  beiden  Krankheiten  sind  absolut  verschieden 
und  kombinieren  sich  auch  nicht. 

Die  Behauptung  Maurer’s,  die  Treutlein  durch  Experimente  zu  stützen  versuchte,  daß  die 
Beriberi  eine  Vergiftung  durch  Oxalsäure  sei,  hat  Eijkman  widerlegt. 

Eine  der  seltsamsten  Theorien  ist  die  von  Ashmead1),  daß  Beriberi  eine  Kohlenoxyd- 
vergiftung sei,  die  durch  das  Verbrennen  von  Holzkohle  in  den  japanischen  Häusern  eintreten 
soll.  Die  vom  Verfasser  dafür  angegebenen  Gründe  sind  so  unzureichend  und  die  ganze  Theorie 
steht  so  sehr  im  Widerspruch  mit  allen  beobachteten  und  leicht  zu  beobachtenden  Tatsachen,  daß 
eine  eingehende  Widerlegung  kaum  notwendig  erscheint.  Es  genügt,  darauf  hinzuweisen,  daß 
Soldaten,  Schüler,  Gefangene,  die  sich  weniger  als  andere  Japaner  in  der  Nähe  von  Kohlenbecken 
aufhalten,  besonders  häufig  erkranken,  während  die  Frauen,  die  dem  Kohlendunst  besonders  aus- 
gesetzt  sind,  sich  einer  relativen  Immunität  von  Beriberi  erfreuen,  und  daß  bei  Kohlenoxyd  als 
Ursache  die  Krankheit  im  Winter  häufiger  sein  müßte;  sie  ist  es  aber  im  Sommer.  Von  der  Beriberi 
anderer  Länder,  wo  man  keine  Kohlenbecken  braucht,  gar  nicht  zu  reden. 

Auch  die  Angabe  von  Ross  und  Reynold,  daß  sie  in  den  Haaren  von  Beriberikranken  Arsenik 
gefunden  haben,  erfordert  keine  weitere  Besprechung. 

Endlich  sei  als  Kuriosum  erwähnt,  daß  das  in  seiner  Gefährlichkeit  weit  überschätzte  An- 
chylostoma  duodenale  und  sogar  der  harmlose  Darmbewohner  Trichocephalus  dispar 
haben  als  Erzeuger  der  Beriberi  herhalten  müssen. 

Andere  wiederum  sehen  Beriberi  als  einen  schwer  abzugrenzenden  Symptomenkomplex  an, 
welcher  durch  die  verschiedensten  Schädlichkeiten  hervorgerufen  werden  kann  (Firket)  oder 
nehmen  eine  vielfache  Ätiologie  an,  bei  welcher  endogene  und  exogene  Faktoren  miteinander  kon- 
kurrieren, z.  B.  Traumatismus  der  Nerven  der  unteren  Extremitäten  infolge  der  Sitzweise  der 
Japaner  (Luce). 

Schaumann  faßt  in  einer  neuesten  Veröffentlichung  (1914)  die  Ergebnisse  der  Versuche,  die 
Beriberi  vom  Standpunkte  der  Ernährungsätiologie  zu  erklären,  wie  folgt  zusammen: 

„Die  Wirkung  der  natürlich  vorkommenden  „Ergänzungsstoffe“  (Reiskleie,  Hefe  u.  a.  m.), 
welche  sich  gegen  die  durch  Nahrungsdefekte  hervorgerufene  menschliche  Beriberi  bzw.  Poly- 
neuritis der  Tiere  als  vorbeugend  und  heilend  erwiesen  haben,  ist  zurückzuführen  auf: 

1.  Substanzen,  welche  schon  in  relativ  kleinen  Magen  auf  den  tierischen  Stoffwechsel  nur 
einen  indirekten  Einfluß  üben,  d.  h.  an  sich  weder  als  Energieträger  noch  als  Bausteine  für  den 
Organismus  in  Betracht  kommen,  dagegen  als  Vermittler  für  die  Ausnutzung  bzw.  Verwertung 
eigentlicher  Nährstoffe  von  der  größten  Bedeutung  und  hierfür  als  unentbehrlich  zu  betrachten 
sind.  Da  dem  tierischen  Organismus  offenbar  die  Fähigkeit  abgeht,  diese  Substanzen  auf  syntheti- 
schem Wege  selbst  darzustellen,  dieser  also  auch  in  diesem  Sinne  nicht  autotroph,  sondern  hetero- 
troph  ist,  so  müssen  diese  den  Stoffwechsel  indirekt  beeinflussenden  Substanzen  auch  mit  der 
Nahrung  als  solche  eingeführt  werden.  Zu  diesen  Substanzen  gehören  auch  die  als  „Vitamine“ 
bezeiclmeten,  bislang  erprobten  Körper.  Diese  sind  aber  entweder  ganz  oder  doch  der  Hauptmenge 
nach  in  den  „suffizienten“  Nahrungsmitteln  und  natürlich  vorkommenden  „Ergänzungsstoffen“ 
(Hefe,  Reiskleie,  Stierhoden  u.  a.  m.)  als  komplizierte  Verbindungen  enthalten.  Diese  Mutter- 
snbstanzen  der  „Vitamine“  sind  höchstwahrscheinlich  organische  P-Verbindnngen  (Phosphatide, 
Nukleinsäuren  und  vielleicht  noch  andere),  von  welchen  die  „Vitamine“  durch  die  zu  ihrer  Isolierung 
angewandten  chemischen  Eingriffe  mehr  oder  minder  leicht  abgespalten  werden.  Hierdurch  ver- 
lieren diese  Muttersubstanzen  wahrscheinlich  die  ihnen  in  ihrem  genninen  Zustande  zukommenden 
physiologischen  Eigenschaften  ganz  oder  teilweise;  wie  den  auch  den  Muttersubstanzen  der,,  Vitamine“ 
als  solchen  eine  stärkere  nnd  vielseitigere  Wirkung  als  den  aus  ihnen  abgespaltenen  Vitaminen 
zuzukommen  scheint.  Außer  den  „Vitaminen“  bzw.  den  Muttersubstanzen  derselben  kommen 
in  Nahrungsmitteln  und  natürlich  vorkommenden  „Ergänzungsstoffen“  höchstwahrscheinlich 
noch  andere,  ebenfalls  nur  indirekt  auf  den  tierischen  Stoffwechsel  einwirkende  Substanzen  vor, 
auf  deren  Vorhandensein  eine  Reihe  von  Beobachtungen  hindeutet.  Unter  diesen  scheinen  Phos- 
phatesen,  d.  h.  den  tierischen  Phosphorstoffwechsel  indirekt  beeinflussende  Körper  eine  wichtige 
Rolle  zu  spielen. 

2.  Substanzen,  welche  zu  den  eigentlichen  Nährstoffen  gehören  und  auf  welche  die  unter  1. 


J)  Seikwai  Medical  Journal,  June  1903.  Tokyo. 
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angeführten  Körper  indirekt  einwirken.  Es  scheinen  dies  Kohlehydrate,  Proteine,  vor  allem  aber 
auch  organische  Phosphorverbindungen  zu  sein. 

Wendet  man  dies  auf  die  bei  Beriberi  vorliegenden  Verhältnisse  an,  so  ergibt  sich,  daß  eine 
Nahrung,  welcher  die  unter  1.  angeführten  Substanzen  alle  oder  teilweise  fehlen  oder  welche  diese 
in  unzureichenden  Mengen  enthält,  eine  Stoffwechselstörung  nach  sich  ziehen  muß,  auch  wenn 
die  betreffende  Nahrung  die  unter  2.  angeführten  Nährstoffe  i i genügender  Menge  enthält.  Fehlen 
in  der  Nahrung  andererseits  bestimmte  der  unter  2.  angeführten  Nährstoffe,  auf  welche  die  unter 
1.  angeführten  Substanzen  eingestellt  sind,  so  wird  die  ausreichende  Zufuhr  der  letzteren  allein 
auch  nicht  genügen,  um  eine  Stoffwechselstörung  verhindern  bzw.  zu  beseitigen.  Beim  geschliffenen 
Reis  (und  einer  Anzahl  anderer  Nahrungsmittel)  entfällt  aber  (neben  relativ  großem  Kohlehydrat- 
und  geringem  Proteingehalt)  das  größte  Defizit  im  Verhältnis  zum  Bedarf  auf  den  Phosphor.  Hierzu 
kommt,  daß  nur  organische  P-Verbindungen  für  den  tierischen  Organismus  allgemein  verwendbar 
sind  und  daß  ein  positiver  P-Wert  bei  der  allgemeinen  Stoffwechselbilanz  nur  mit  Vorsicht  gedeutet 
werden  darf,  d.  h.  unter  Umständen  nur  auf  P-Speicherung,  nicht  aber  auf  eigentlichen  P-Ansatz 
im  Organismus  zurückzuführen  ist.  Es  scheint  aus  allen  diesen  Gründen,  daß  die  Pathogenese, 
soweit  die  bislang  vorliegenden  Ergebnisse  einen  Schluß  zulassen,  nur  durch  die  Annahme  einer 
Mehrzahl  von  Schädigungen,  welche  auch  durch  eine  Mehrzahl  von  Nahrungsdefekten  hervor- 
gerufen werden,  eine  Erklärung  finden  kann.  Unter  diesen  Schädigungen  scheint  aber  der 
direkt  (d.  h.  durch  mangelhafte  Zufuhr  von  allgemein  im  Organismus  verwertbaren  P-Ver- 
bindungen) oder  indirekt  (d.  h.  durch  ungenügende  Zufuhr  von  mittelbar  den  Stoffwechsel 
beeinflussenden  Körpern,  z.  B.  den  Muttersubstanzen  der  Vitamine  und  anscheinend  auf 
Phosphatesen)  hervorgerufenen  Störung  des  Stickstoff-,  vor  allem  aber  des  Phosphorstoffwechsels 
eine  wesentliche  Bedeutung  zuzukommen.  Bei  den  leichteren  Fällen  der  tropischen  Beriberi,  beson- 
ders der  hydropischen  Form,  und  der  Segelschiffbcriberi,  welche  der  Heilung  relativ  schnell  zugäng- 
lich sind  und  in  diesem  Sinne  der  Taubenneuritis  ähneln,  mag  der  Mangel  der  Nahrung  an  unter  1. 
angeführten,  indirekt  wirkenden  Körpern  den  Hauptfaktor  bei  der  Erkrankung  bilden.  Bei  den 
schweren  Formen  der  Beriberi  (atrophische  Form)  dagegen  mit  ihren  weitgehenden,  nur  durch  schwere 
Stoffwechselstörungen  zu  erklärenden  Veränderungen  (weitgehende  Degeneration  des  Nerven- 
systems, Muskelatrophie  u.  a.  m.)  scheinen  aber  beide  Faktoren  eine  Rolle  zu  spielen,  d.  h.  den  Mangel 
der  Nahrung  (vor  allem  des  geschliffenen  Reises)  nicht  nur  an  den  unter  1.  angeführten,  indirekt 
auf  den  Stoffwechsel  wirkenden  Körpern,  sondern  auch  an  bestimmten  eigentlichen  Nährstoffen, 
ganz  besonders  aber  an  organischen  Phosphorverbindungen,  welche  der  Organismus  allgemeiner  zu 
verwerten  vermag,  als  man  dies  für  anorganische  Phosphate  annehmen  darf. 

Eine  restlose,  und  in  sich  völlig  geklärte  Lösung  des  Problems  ist  m.  E.  aber  wohl  nur  dann 
möglich,  wenn  die  vielen  noch  vorhandenen  Lücken  und  Unklarheiten  durch  weitere  Erkenntnis 
beseitigt  sein  werden.  Den  Wert  der  auf  diesem  Gebiete  liegenden  Forschungen  ist  indessen  darin 
zu  suchen,  daß  sie  geeignet  erscheinen,  weitere  Aufschlüsse  über  die  Physiologie  und  Pathologie  der 
Ernährung  und  so  auch  vielleicht  den  Schlüssel  für  die  Ätiologie  einer  Reihe  in  Europa  heimischer 
Krankheiten  zu  liefern.“ 

Einfach  und  klar  ist  die  Intoxikationstheorie  jedenfalls  nicht. 

Überblicken  wir  das  Vorhergehende,  so  finden  wir,  daß  sich  vieles  für  die 
Annahme  sagen  läßt,  daß  der  Reis  etwas  mit  der  Entstehung  der  Beriberi  zu  tun 
hat,  und  daß  manche  klinische  Erscheinungen  sehr  an  das  Bild  einer  Intoxikation 
erinnern.  Es  will  uns  aber  doch  scheinen,  daß  diese  letztere  nicht  alles  erklärt,  und 
daß  die  Annahme  einer  Infektion  noch  immer  viel  für  sich  hat.  Diese  Ansicht 
teilen  auch  Scheube,  Manson,  Plehn,  Schilling  und  andere  kompetente  Forscher. 

Freilich  ist  es  bis  jetzt  nicht  gelungen,  den  Erreger  der  Krankheit  selbst  nach- 
zuweisen, so  oft  auch  Angaben  über  seine  Entdeckung  gemacht  worden  sind. 
De  Lacerda  in  Brasilien  fand  sowohl  im  Blut  als  in  den  Geweben  von  Beriberikranken 
impfbare  Bazillen,  die  er  auch  im  Reis  antraf,  ebenso  Taylor  in  Osaka  und  R.  Rost 
in  Rangoon.  Ogata  in  Tokyo  fand  Bazillen  im  Blut,  im  Rückenmark  und  in  den 
Nerven,  und  er  erhielt  durch  Impfungen  Erscheinungen,  die  sehr  der  Beriberi  ähnelten. 
Er  vermutet,  daß  der  ursprüngliche  Sitz  der  Krankheit  im  Magen  und  im  Duodenum 
ist,  wofür  aber,  wie  uns  scheint,  die  Leichenbefunde  nicht  sprechen.  Die  Bakterien 
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sollen  selbst  einen  Stoff  produzieren,  der  als  Gift  auf  die  Nerven  wirkt.  Auch  Sugenoya 
fand  Bazillen,  kann  sich  aber  nicht  entschließen,  sie  als  Ursache  der  Krankheit  an- 
zusehen. 

Taylor  in  Osaka  (Japan)  konnte  durch  Injektionen  von  Blut  von  Beriberi- 
kranken  bei  Tieren  die  Krankheit  erzeugen  (?).  Die  Ursache  sieht  er  in  Bakterien, 
die  er  aus  dem  Blute  züchtete.  Dieselben  Bakterien  von  gewundener  Gestalt  ent- 
deckte er  sodann  auch  im  Reis,  und  schließlich  auch  im  Boden  und  im  Wasser  und 
alle  machten  bei  Impfung  auf  Tiere  Beriberi  (?). 

Aus  Niederländisch-Indien  liegen  Berichte  über  Mikroben  vor  und  zwar  er- 
hielt van  Ecke  aus  dem  Blut  von  Beriberikranken  drei  Arten  von  Kokken  und  einen 
Bazillus,  Pekflharing  und  Winkler  drei  Arten  von  Bazillen  und  zwei  Arten  Kokken. 
Eine  Art  der  letzteren  betrachten  sie  als  die  gewöhnliche  Ursache  von  Beriberi.  Die 
Beschreibungen  von  Pekelharing  und  Winkler  machen  aber  trotz  ihrer  selbst- 
gefälligen Breite  durchaus  keinen  vertrauenerweckenden  Eindruck,  und  was  ihre 
Bilder  von  Bakterien  im  Blut  betrifft,  so  kann  mit  Bestimmtheit  versichert  werden, 
daß  man  so  etwas  bei  Beriberi  nicht  findet. 

Ohne  auf  weitere  Einzelheiten  einzugehen,  kann  man  nach  alledem  nur  sagen, 
daß  die  Angaben  derer,  die  Bakterien  gefunden  haben,  sich  so  widersprechen,  daß 
man  notwendig  gegen  alle  mißtrauisch  wird. 

Glogner  hatte  in  Java  unter  einigen  20  Kranken  bei  den  meisten  amöben- 
artige Dinge  in  den  roten  Blutkörperchen  gefunden.  Balz  hatte  schon  vor 
Jahren  auf  Protozoen  untersucht,  und  sich  überzeugt,  daß  solche  nicht  im  Blut 
sind.  Vielleicht  hatten  Glogner’s  Kranke  zugleich  Malaria.  Auch  das  von  Fajardo 
beschriebene  Hämatozoon  findet  sich  nicht  im  Blut. 

Wenn  wir  nun  also  zugeben  müssen,  daß  bis  jetzt  niemand,  selbst  nicht  ein 
so  geübter  Forscher  wie  Robert  Koch,  den  spezifischen  Beriberierreger  hat  nach- 
weisen  können,  so  vermuten  wir  doch,  daß  ein  solcher  existiert,  und  zwar  stellen  wir 
uns  wie  manche  andere  Autoren  seine  Wirkung  so  vor,  daß  er  Toxine  produziert, 
welche  die  Nerven  und  Muskel  vergiften  und  degenerative  Veränderung  derselben 
machen. 

Aber  auch  ohne  den  Nachweis  des  Erregers  darf  man  folgende  Tatsachen  im 
Sinne  einer  Infektion  verwerten. 

Verbreitungsweise.  Verschleppbarkeit.  Beriberi  ist  wesentlich  eine  Krank- 
heit der  Niederungen  in  der  Nähe  des  Meeres,  namentlich  des  Alluviums  an  der 
Mündung  großer  Flüsse.  Sie  ist  daselbst  bald  diffus  verbreitet,  bald  auf  bestimmte 
Strecken  lokalisiert;  sie  findet  sich  oft  auf  einzelne  Häusergruppen,  besonders 
Kasernen,  Gefängnisse  usw.  beschränkt.  So  kommt  es  vor,  daß  ein  Haus  einen  Herd 
bildet,  während  andere  Häuser  frei  bleiben,  die  nur  durch  einen  kleinen  Hügel 
davon  getrennt  sind,  aber  unter  ganz  denselben  Bedingungen  stehen.  Selbst 
an  einzelnen  Zimmern  innerhalb  eines  Hauses,  z.  B.  eines  Hospitals,  scheint  die 
Krankheit  oft  besonders  zu  haften.  So  sah  Prof.  Scriba  im  Universitätskrankenhaus 
in  Tokyo,  daß  immer  wieder  unter  den  chirurgischen  Kranken  bestimmter  Zimmer 
Beriberi  vorkam,  während  in  anderen  Zimmern  sich  niemals  ein  Fall  zeigte.  Ein 
französischer  Arzt  berichtete  Balz,  daß  in  einem  Hospital  in  Indochina  die  Zimmer 
auf  der  einen  Seite  des  mittleren  Ganges  Beriberi  hatten,  die  auf  der  anderen  Seite 
nicht. 

Ein  anderes  treffendes  Beispiel  für  Haftung  der  Schädlichkeit  an  einem  be- 
stimmten Ort  gibt  Manson,  nach  Travers,  aus  Gefängnissen  in  Kuala  Lumpor, 
wo  bei  völlig  identischer  Reisnahrung  die  Krankheit  in  dem  einen  Gefängnis  grassierte, 
während  das  andere  frei  blieb.  Dasselbe  gilt  von  Schiffen.  In  der  japanischen  Marine 
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hat  ein  Kriegsschiff  eine  starke  Epidemie  auf  hoher  See  gehabt,  die  anderen  Schiffe 
bei  gleicher  Nahrung  der  Mannschaft  nicht. 

Von  dieser  ihrer  eigentlichen  Heimat  in  der  Ebene  ist  die  Krankheit  neuerlich 
auch  auf  höher  liegende  Gebiete  gegangen,  hat  aber  daselbst  nie  eine  allgemeine 
Verbreitung  erlangt. 

Das  Weiterwandern  geschieht  wohl  immer  durch  Verschleppung  mit  dem 
menschlichen  Verkehr;  denn  der  Weg  der  Beriberi  läßt  sich  oft  ebenso  genau  ent- 
lang den  Hauptadem  des  Verkehrs  verfolgen,  wie  der  Weg  der  Cholera. 

In  Japan  z.  B.  war  die  Polyneuritis  endemica  bis  vor  wenigen  Jahrzehnten  auf  die  größten 
Städte  beschränkt,  die  dicht  an  oder  doch  nicht  weit  von  dem  Meere  liegen.  Nach  dem  Bau  guter 
Straßen,  z.  B.  der  Zentralstraße,  des  Nakasendo,  drang  die  Krankheit  mit  dem  schnelleren  Verkehr 
auch  ins  Innere  des  Landes  und  wurde  durch  Polizisten  und  Sträflinge  selbst  auf  das  600—900  m 
hohe  Plateau  von  Shinano  verschleppt.  Ein  anderes  eklatantes  Beispiel  von  Verschleppung  ist 
folgendes.  In  der  Stadt  Oita  nahe  am  Meere  erkrankten  fünf  Polizisten  an  Kakke.  Man  schickte 
sie  zur  Genesung  nach  einer  höher  gelegenen  Polizeistation  im  Innern  des  Landes,  wo  die  Krankheit 
noch  ganz  unbekannt  war.  Nach  einigen  Monaten  kamen  Fälle  in  der  Nachbarschaft  der  Polizei- 
station vor  und  die  Krankheit  verbreitete  sich  weiter. 

Als  in  Japan  der  Dampferverkehr  zwischen  den  einzelnen  Häfen  des  Landes  eingeführt 
wurde,  hörte  man  von  vielen  Seiten  von  dem  Auftreten  der  vorher  unbekannten  Kakke.  In  der 
Stadt  Odawara  brach  kurz  nach  Eröffnung  der  Eisenbahn  eine  heftige  Beriberiepidemie  aus,  dauerte 
ein  Jahr  lang  und  verschwand  dann.  Weder  die  Nahrung  noch  irgend  etwas  anderes  in  der  Lebens- 
weise der  Bevölkerung  hatte  sich  verändert. 

Ähnliche  Beweise  für  Verschleppung  werden  berichtet  aus  Neukaledonien  und  von  der 
Insel  Diego  Garcia  bei  Mauritius. 

Wenn  man  so  deutlich  sieht,  wie  Beriberi  einerseits  durch  daran  Leidende 
in  vorher  immune  Gegenden  eingeführt  werden  kann,  und  wie  sie  andererseits  mit 
großer  Hartnäckigkeit  an  bestimmten  Lokalitäten  haftet,  so  läßt  sich  das  nicht  gut 
durch  eine  endogene  Entstehung  durch  Nahrung,  sondern  nur  durch  einen  den 
Körper  von  außen  treffenden  schädlichen  Einfluß,  eine  Infektion,  erklären. 

Dagegen  ist  es  nicht  wahrscheinlich,  daß  die  Krankheit  von  Person  zu  Person 
ansteckt.  Alles,  was  etwa  dafür  sprechen  könnte,  läßt  sich  auch  anders  deuten. 

2.  Klimatische  Einflüsse.  Die  Krankheit  kommt  nur  in  tropischen  oder  doch 
ziemlich  warmen  Ländern  endemisch  vor  (einzige  Ausnahme  die  nördliche  japanische 
Insel  Yeso  [Hokkaido]  mit  einem  Klima  wie  Deutschland).  Alle  betroffenen 
Länder  sind  feucht,  haben  jährliche  Regenmengen  von  mehr  als  100  cm  und  in 
ihnen  erscheint  die  Beriberi  am  stärksten  entweder  in  der  regnerischen  Jahreszeit  selbst 
oder  im  Anschluß  daran.  Sehr  deutlich  ist  in  dem  subtropischen  bis  gemäßigten 
Japan  auch  der  Einfluß  der  Wärme  auf  Beriberi;  letztere  ist  sehr  selten  im  Winter, 
wird  häufiger  im  Mai,  nimmt  weiter  zu  im  Juni  und  erreicht  ihre  Höhe  im  Juli  und 
August.  Diese  beiden  Monate,  die  mehr  als  die  Hälfte  der  Kranken  liefern,  fallen 
zum  Teil  in  die  Regenzeit  selbst,  zum  Teil  gleich  nach  derselben.  In  den  Tropen, 
wo  es  das  ganze  Jahr  über  warm  oder  heiß  ist,  tritt  der  Einfluß  der  Feuchtigkeit 
besonders  hervor,  indem  die  relativ  kühle  aber  feuchte  Zeit  mehr  Beriberikranke 
liefert,  als  die  noch  heißere  trockenere.  So  kommen  in  Indien  2/3  aller  Fälle  auf  die 
Regenzeit.  Rasche  Temperaturwechsel  begünstigen  die  Morbidität  ganz  wie  bei 
Malaria.  Solche  Wetterwechsel  machen  sich  oft  auch  bei  den  schon  Erkrankten 
durch  Steigerung  ihrer  Beschwerden  fühlbar. 

Schlafen  auf  feuchter  und  kühler  Erde  soll  nach  vielen  Autoren  zu  Beriberi 
disponieren. 

Der  Eintritt  kühler  Temperatur  im  Herbst  hat  ebenso  wie  der  Aufenthalt  in 
höherer  Lage  über  dem  Meere  einen  unverkennbar  günstigen  Einfluß  auf  die  Ab- 
nahme der  Erkrankungen,  selbst  bei  gleichbleibender  Nahrung. 
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Die  Verteilung 

auf  die  einzelnen  Monate 

erhellt  aus 

folgender  Statistik 

Januar 

93  Fälle 

Übertrag 

3493  Fälle 

Februar 

105  „ 

August 

1181  „ 

März 

178  „ 

September 

831  „ 

April 

316  „ 

Oktober 

564  „ 

Mai 

460  „ 

November 

257  „ 

Juni 

826  „ 

Dezember 

190  „ 

Juli 

1335  „ 

Summa  6436  Fälle 

3493  Fälle 


Nach  dem  Vorhergehenden  ist  es  natürlich,  daß  je  nach  den  klimatischen  Ver- 
hältnissen der  Jahre  auch  die  Zahl  der  Beriberifälle  wechselt  , und  daß  sie  in  feuchten 
Jahren  relativ  groß  ist.  Ein  gutes  Beispiel  dafür  ist  die  oben  zitierte  Beobachtung 
einer  Epidemie  in  Chemulpo  (Korea)  in  dem  besonders  nassen  Sommer  1902. 

Auch  sieht  man,  daß  in  einzelnen  Jahren  die  trockene,  in  anderen  die  ödematöse 
Form  der  Krankheit  mehr  überwiegt;  oder  daß  in  einem  Jahr  mehr  Erkrankungen 
in  der  kühlen  Zeit  Vorkommen,  als  in  einem  anderen. 

Man  vergleiche  auch  das  unten  über  Akklimatisierung  Gesagte. 

3.  Persönliche  Einflüsse.  Erblichkeit  und  Disposition,  Einfluß  der 
Rasse. 

Wenn  überhaupt  von  erblichen  Einflüssen  bei  Beriberi  die  Rede  sein  kann,  so 
kann  es  sich  höchstens  um  eine  Disposition  dafür  handeln  und  man  darf  sich 
wohl  fragen,  ob  nicht  für  die  gelbe  und  vielleicht  auch  für  andere  farbige  Rassen  eine 
solche  Disposition  existiert,  denn  die  Leichtigkeit,  mit  welcher  Chinesen,  Japaner  und 
Malayen  im  Vergleich  mit  Europäern  erkranken,  ist  ja  höchst  auffallend.  Nament- 
lich sieht  man,  daß  die  Japaner  die  Disposition  auch  in  andere  Länder  mitschleppen, 
daß  sie  z.  B.  in  Korea  häufiger  erkranken,  als  die  ihnen  rassen verwandten,  eben- 
falls Reis  essenden  Eingeborenen.  Die  Chinesen,  die  in  ihrer  Heimat  nicht  häufig 
an  Beriberi  leiden,  werden  zu  Tausenden  ihre  Opfer,  wenn  sie  in  die  tropischen 
Malayenländer  auswandern.  Hier  läßt  sich  freilich  der  Einfluß  einer  veränderten 
Nahrung  nicht  immer  mit  Sicherheit  eliminieren. 

Innerhalb  der  gelben  Rasse  scheinen  nervöse  Menschen,  oder  solche,  deren 
Nervensystem  erblich  geschwächt  ist,  besonders  leicht  affiziert  zu  werden,  doch  sind 
die  Ausnahmen  von  dieser  Regel  ziemlich  zahlreich. 

Alter.  Von  beriberikranken  Müttern  genährte  Säuglinge  erkranken  oft  an 
beriberiartigen  Symptomen.  Sonst  ist  das  erste  Kindesalter  ganz  frei  und  auch 
bis  zur  Pubertät  sind  die  Erkrankungen  sehr  selten.  Die  bei  weitem  größte  Zahl 
fällt  in  die  Periode  der  vollen  Ausbildung  des  Körpers  vom  15.  bis  30.  Jahre,  dann 
nimmt  die  Zahl  wieder  allmählich  ab. 

(Tabelle  siehe  Seite  523  oben.) 

Unser  ältester  Kranker  war  73  Jahre. 

Wie  man  sieht,  stimmen  beide  Statistiken  in  dem  überwiegenden  Befallensein  des  jugend- 
lichen und  kräftigen  Alters  gut  überein;  daß  in  der  ersten  die  Zahl  der  jungen  Leute  relativ  noch 
größer  ist,  liegt  daran,  daß  die  Universitätspoliklinik  stark  von  den  Schülern  der  vielen  Schulen 
in  der  Nähe  aufgesucht  wird. 

Geschlecht.  Frauen  erkranken  sehr  viel  seltener  als  Männer  und 
zwar  kann  diese  Differenz  nicht  ganz  auf  den  verschiedenen  äußeren  Verhältnissen 
beruhen.  Einen  gewissen  Einfluß  hat  aber  sicher  der  Umstand,  daß  Frauen  selten 
in  so  großen  Mengen  eng  Zusammenleben,  wie  z.  B.  Soldaten  oder  Matrosen.  Wo 
sie  es  tun,  wie  in  manchen  Schulanstalten,  Gefängnissen,  Fabriken,  da  ist  auch 
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Beriberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica). 


Alter  der 

Beriberikranken . 

Alter 

Univers.  Polikl.  Tokyo 

Armenpolikl.  Eiraku-Krankenhaus  Tokyo 

1883—1892 

1892,  1901  und  1902 

unter  10 

9 

7 

10—15 

210 

79 

16—20 

3721 

599 

21—25 

2565 

865 

26—30 

894 

628 

31—35 

394 

1 

| 867 

36—40 

229 

1 

41—50 

138 

1 

| 680 

46—50 

124 

J 

50—60 

153 

497 

über  60 

54 

182 

Summe  8491 

4404 

Beriberi  häufiger.  So  hat  Bälz  in  einer  Mädchenschule  in  Tokyo  bei  den  13-  bis 
17jährigen  Internen  eine  ziemlich  schwere  Endemie  beobachtet,  während  dieselbe 
Schule  besuchenden  Externen  freiblieben.  Es  scheint  übrigens,  daß  die  verschiedene 
Disposition  der  Geschlechter  sich  erst  mit  der  Pubertät  ausbildet.  Höchst  merk- 
würdig ist  die  enorme  Steigerung  der  Disposition  in  den  späteren 
Monaten  der  Schwangerschaft  und  im  Puerperium;  es  ist  fast  eine  Aus- 
nahme, daß  eine  Frau  außerhalb  dieser  Perioden  an  ernstlicher  Beriberi  erkrankt. 
Eine  Erklärung  für  diese  Erscheinung  läßt  sich  nur  geben  durch  die  Annahme,  daß 
alles,  was  an  den  Körper  ungewöhnliche  Anforderungen  stellt,  die  Disposition  be- 
günstigt, oder  durch  die  Annahme  einer  latenten  Kakke  (vgl.  unten  bei  Symptoma- 
tologie). Bälz  fand  unter  8482  Kranken  nur  514  weibliche  = 7 %.  Andere  Statistiken 
geben  15%,  was  mit  den  Beobachtungen  von  Kinnosuke  Miura  im  Armenhospital 
in  Tokyo  übereinstimmt. 

Im  ganzen  sind  schwere  Fälle  beim  weiblichen  Geschlecht  relativ  häufig,  auch 
findet  man  bei  der  Schwangerschafts-  und  Wochenbett-Beriberi  auffallend  oft  starkes 
Ödem  und  ausgedehnte  Hyperästhesie. 

Ernährungszustand  und  Konstitution:  Wie  schon  früher  erwähnt, 
erkranken  kräftige  und  wohlgenährte  Menschen  häufiger  als  schwächliche.  Die 
perniziöse  akute  Form  der  Beriberi  befällt  sogar,  wenigstens  in  Japan,  nahezu  aus- 
schließlich sehr  starke  Jünglinge  und  Männer.  Daß  fette  Menschen  besonders  dis- 
poniert sind,  wie  manche  behaupten,  können  wir  nicht  finden.  Dagegen  disponiert 
angeborene  oder  erworbene  Neurotie,  ferner,  wie  schon  erwähnt,  nach  Nagayo  der 
Status  lymphaticus  für  akute  Beriberi. 

Daß  andererseits  zu  schwächenden  Krankheiten,  namentlich 
Phthisis,  Pleuritis,  Abdominaltyphus,  Dysenterie,  Beriberi  gern  se- 
kundär hinzutritt,  ist  ungemein  häufig. 

Lebensweise  und  Soziales.  Von  allen  Seiten  wird  hervorgehoben,  daß 
sitzende  Lebensweise  unter  sonst  gleichen  Umständen  für  Beriberi  disponiert.  An- 
dererseits ist  die  Krankheit  unter  Soldaten  und  Matrosen  häufig,  denen  es  doch 
gewiß  nicht  an  Bewegung  und  frischer  Luft  fehlt.  Daher  glauben  wir  noch  größeren 
Einfluß  als  dem  Beruf  dem  von  jeher  von  Bälz  besonders  betonten  engen  Zusammen- 
leben und  namentlich  Zusammenschlafen  zuschreiben  zu  müssen.  Unter  diesen 
Bedingungen  erkranken  auch  Kinder  und  Frauen,  die  sonst  sehr  geringe  Disposition 
haben,  in  größerer  Zahl  und  mitunter  sehr  schwer.  Die  große  Häufigkeit  der  Er- 
krankung von  Schülern  und  Studenten  in  Japan  beruht  darauf,  daß  dieselben  meist 
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in  oft  recht  dürftigen  Pensionen  eng  zusammenwohnen.  Die  Bauern  werden  fast 
nie  ergriffen. 

Die  Akklimatisierung  spielt  eine  hervorragende  Rolle  in  der  Ätiologie  der 
Beriberi.  Die  an  Ort  und  Stelle  Geborenen  erkranken  ganz  außer- 
ordentlich viel  seltener  als  die  Zugezogenen.  Wir  fanden  in  Tokyo  unter 
899  beriberikranken  Schülern  von  15 — 25  Jahren  72,  also  8%,  aus  Tokyo  selbst,  und 
837  = 92%  von  auswärts;  unter  75  Polizisten  2 aus  Tokyo  und  73  von  auswärts. 

Noch  größere  Zahlen  im  gleichen  Sinn  gibt  die 


Zusammenstellung  der  1883 — 1892  in  der  Kakke -Poliklinik  in  Tokyo  behandelten 

Kranken. 


Geburtsort 

1883 

1884 

1885 

1886 

1887 

1888 

1889 

1890 

1891 

1892 

Tokyo 

53 

82 

123 

99 

82 

130 

131 

68 

42 

60 

869  = 10  % 

Anderswo 

447 

815 

1092 

1055 

757 

946 

646 

702 

437 

504 

7613  = 90  % 

Summe 

500 

968 

1214 

1154 

839 

1076 

989 

770 

479 

• 

564 

8482 

Wir  fanden  ferner,  daß  die  Leute  fast  immer  im  ersten  Sommer  nach  der  An- 
kunft in  Tokyo  erkranken,  also  wer  im  Herbst  ankommt,  bleibt  länger  frei  als  wer 
im  Frühjahr  kommt. 

Wiederholte  Erkrankung.  Mehrmalige  Erkrankung  ist  überaus  häufig 
und  zwar  in  der  Art,  daß  (wenigstens  in  Japan)  die  Krankheit  mit  der  kühlen  Jahres- 
zeit erlischt  und  im  nächsten  Sommer  wiederkommt. 

Wahrscheinlich  ist  dies  nicht  so  aufzufassen,  daß  der  erste  Anfall  den  Körper  zu  weiterer 
Erkrankung  disponiert,  sondern  umgekehrt  so,  daß  mit  dem  ersten  Anfall  die  mitgebrachte  Dis- 
position nicht  erlischt.  Dafür  spricht,  daß  die  späteren  Anfälle  meist  milder  werden.  So  kennen  wir 
viele  Japaner,  die  zuerst  einmal  stark  erkrankten,  dann  immer  schwächer,  bis  nach  6 — 10  Jahren 
nur  noch  etwas  Schweregefühl  der  Beine  im  Sommer  kam,  das  sich  schließlich  auch  verlor,  so  daß 
die  Leute  Immunität  erworben  hatten.  Vielleicht  ist  dies  aber  auch  so  zu  deuten,  daß  mit  dem  ersten 
Anfall  die  Krankheit  nicht  ganz  erlosch,  aber  im  Winter  latent  wurde,  um  mit  der  nächsten  heiß- 
feuchten Jahreszeit  wieder  manifest  zu  werden.  Ausnahmsweise  ist  nicht  der  erste  Anfall  der 
schwerste,  sondern  der  zweite,  dritte  usw. 


Häufigkeit  der  Rückfälle  bei  den  Kranken  des  Kakkehospitals  zu  Tokyo. 


Wie  oft 
erkrankt 

1883 

1884 

1885 

1886 

1887 

1888 

1889 

1890 

1891 

1892 

Summe 

1 mal 

257 

498 

650 

560 

408 

544 

435 

270 

218 

258 

4098 

2 mal 

148 

228 

312 

331 

225 

282 

291 

248 

126 

142 

2333 

3 mal 

47 

105 

150 

160 

112 

113 

96 

124 

67 

73 

1049 

4 mal 

23 

34 

48 

51 

38 

63 

66 

47 

23 

28 

421 

5 mal 

9 

15 

24 

20 

16 

32 

42 

30 

23 

28 

239 

6 mal 

7 

8 

13 

11 

16 

13 

19 

16 

13 

13 

127 

7 mal 

4 

7 

10 

9 

8 

10 

13 

24 

5 

8 

98 

8 mal 

2 

2 

5 

6 

6 

2 

12 

5 

8 

8 

52 

9 mal 

1 

0 

0 

3 

5 

10 

6 

3 

0 

3 

31 

über  10  mal 

2 

0 

0 

3 

5 

7 

9 

3 

1 

3 

33 

Summe 

500 

897 

1214 

1154 

839 

1076 

989 

770 

479 

564 

8482 

Dazu  ist  zu  bemerken,  daß  von  den  als  einmal  erkrankt  Erwähnten  viele  wieder 
erkranken  werden. 


Beriberi  oder  Kakke  (Polyueuritis  endemica-). 
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Alle  die  hier  erwähnten  Verhältnisse  scheinen  die  Annahme  zu  rechtfertigen, 
daß  wir  es  in  der  Tat  mit  einer  Infektionskrankheit  zu  tun  haben.  Daß  die 
Ähnlichkeit  der  Kakke-Symptome  mit  eurer  Intoxikation  nicht  ohne  weiteres  als 
Beweis  gegen  die  infektiöse  Natur  des  Leidens  vorgebracht  werden  darf,  ist  klar. 
So  bestreitet  kehr  Mensch,  daß  die  sicher  infektiöse  Diphtherie  durch  Toxine  wirkt. 

In  vieler  Beziehung  erinnert  Beriberi  an  Malaria,  sie  aber  einfach  als  eine 
Form  von  Malaria  aufzufassen,  wie  das  manche,  z.  B.  Anderson,  getan  haben,  ist 
unberechtigt.  Dagegen  spricht  die  verschiedene  Verbreitung,  das  Fehlen  jeder 
Periodizität  bei  der  einzelnen  Erkrankung,  das  ganze  klinische  und  pathologisch- 
anatomische  Bild,  die  Wirkungslosigkeit  des  Chinins,  die  Abwesenheit  von  Proto- 
zoen inr  Blut.  In  dem  ostindischen  Archipel  und  in  Brasilien  scheinen  allerdings 
Kombinationen  beider  Krankheiten  vorzukommen,  wenigstens  kann  man  sich  nur  so 
manche  Schilderungen  aus  dortigen  Gegenden  erklären. 

Daß  der  Boden  die  Quelle  des  Giftes  ist  oder  wenigstens  sein  kann, 
nehmen  ebenso  wir  wir  auch  Scheube,  Manson,  Fiebig,  Pekelharing  und  Winkler, 
sowie  viele  andere  Autoren  an,  und  mit  Recht  werden  die  zahlreichen  Fälle  zitiert, 
in  welchen  Umgrabungen  eines  an  organischen  Stoffen  reichen  Bodens  zum  Aus- 
bruch oder  zur  Vermehrung  der  Beriberi  geführt  haben. 

Ein  sehr  charakteristisches  Beispiel  dafür  ist  das  folgende: 

Im  Jahre  1892  wurde  bei  Tokyo  mit  dem  Bau  eines  neuen  Gefängnisses  begonnen.  Das 
Gelände  war  etwas  uneben  und  die  tiefen  Stellen  waren  früher  Sumpfland,  wurden  neuerdings  aber 
als  Reisfelder  benutzt.  Jedes  Reisfeld  ist  einen  Teil  des  Jahres  über  eine  Art  Sumpf,  und  es 
kam  in  den  Nachbarorten  oft  Malaria,  aber  nie  Beriberi  vor.  An  vielen  Stellen  kam  man  bei  4 Fuß 
Tiefe  auf  Grundwasser,  und  stieß  man  dann  eine  Stange  bis  auf  die  10  Fuß  tief  gelegene  Lehm- 
scliicht,  so  drangen  übelriechende  Gase  hervor.  Den  Winter  über  ging  bei  den  Arbeiten  alles  gut, 
sobald  es  aber  warm  wurde,  brach  unter  den  mit  Umgrabung  des  Bodens  und  mit  Ebnung  des 
Geländes  beschäftigten  Gefangenen,  die  alle  aus  einem  beriberifreien  Gefängnis  stammten,  die 
Krankheit  mit  Heftigkeit  aus  und  es  erkrankten  von  ihnen  15%,  und  die  Aufseher  und  Wächter 
in  demselben  Verhältnis.  Von  den  Handwerkern  aus  den  Nachbarorten  erkrankten  nur  die  im  Um- 
grabungsgebiet Beschäftigten.  Die  hundert  Meter  davon  auf  trockenem  Grund  arbeitenden  Zimmer- 
leute blieben  frei.  Mit  Eintritt  der  kühleren  Jahreszeit  erlosch  die  Krankheit  von  selbst.  Nahrung 
und  alle  anderen  Verhältnisse  waren  während  dieser  Zeit  unverändert  geblieben. 

So  erklärt  sich  wohl  auch  der  Bericht  Manson’s  aus  Kuala  Lumpor  auf  der  malayischen 
Halbinsel.  Dort  wurde  ein  neues  Gefängnis  gebaut,  und  bald,  nachdem  es  bezogen  war,  brach 
unter  den  Insassen  Beriberi  mit  großer  Intensität  aus.  Sobald  die  kranken  Gefangenen  ins  alte 
Gefängnis  zurückgebracht  wurden,  ließ  die  anfangs  enorme  Sterblichkeit  sofort  nach,  es  kam  hier 
kein  einziger  neuer  Fall  vor,  während  im  neuen  Gefängnis  bei  ganz  gleicher  Ernährung  wie  im  alten 
immer  wieder  frische  Erkrankungen  sich  zeigten. 

Hamilton  Wright  betrachtet  die  Exkremente  der  Kranken  als  die  gefährlichste  Infektions- 
quelle und  erzielte  durch  Desinfektion  gute  Erfolge. 

Auf  welchem  Wege  das  Gift  in  den  Körper  gelangt,  ob  durch  die  Atem- 
oder  Verdauungsorgane  oder  von  der  Haut,  von  den  nackten  Füßen  aus,  darüber 
läßt  sich  noch  nichts  irgendwie  Sicheres  sagen. 

Manson  ist  geneigt,  Haut  oder  Atemwerkzeuge  als  Eintrittsort  des  lebenden 
Keims  anzuerkennen. 

Einen  Einfluß  von  Insekten  auf  die  Verbreitung  haben  wir  bis  jetzt  nicht 
konstatieren  können.  Moskito  können  es  nicht  gut  sein,  da  die  Krankheit  auch  in 
einer  Jahreszeit  vorkommt,  wo  es  gar  keine  Moskitostiche  gibt.  Van  der  Scheer 
hält  es  für  möglich,  daß  Ungeziefer  im  Hause,  z.  B.  Schaben,  bei  der  Übertragung 
eine  Rolle  spielen. 
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Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Symptomatologie x). 

Hier  ist  zunächst  die  Frage  zu  erörtern,  ob  es  nicht  eine  latente  Form 
der  Beriberi  gibt,  welche  erst  durch  irgendwelchen  den  Körper  schädigenden 
Vorgang,  ein  Trauma,  eine  interkurrente  Krankheit,  eine  Überanstrengung  zum 
Ausbruch  kommt.  Es  gibt  in  der  Tat  allerlei  Erfahrungen,  die  für  eine  solche  Auf- 
fassung sprechen,  z.  B.  die  blitzartigen  Fälle,  die  fast  nur  bei  sehr  kräftigen  und 
muskulösen  Menschen  Vorkommen.  So  erinnere  ich  mich  eines  Falles,  in  dem  ein 
sehr  starker  Koch  vor  einem  Bekanntenkreise  seine  Athletenkunststücke  produzierte, 
Säcke  von  mehreren  Zentnern  Gewicht  über  den  Kopf  hob  usw.  Er  fühlte  sich  in 
der  Nacht  darauf  unbehaglich  und  war  nach  24  Stunden  an  akuter  Beriberi  tot. 

Oder  die  öfters  beobachteten  Fälle,  wo  fast  unmittelbar  nach  Operationen 
schwere,  meist  tödliche  Beriberi  auf  trat  bei  Leuten,  die  vorher  gar  keine  Zeichen 
davon  geboten  hatten.  Auch  die  plötzliche  Häufung  von  Beriberi  bei  Soldaten  nach 
großen  Strapazen  könnte  man  so  erklären.  Endlich  wurde  schon  bemerkt,  daß 
Hi rota  für  manche  Fälle  von  Säuglingsberiberi  eine  latente  Erkrankung  der  Mutter 
annimmt. 

Freilich  kommen  auch  bei  anderen  Infektionen,  bei  Cholera,  tropischer  Malaria, 
epidemischer  Zerebrospinalmeningitis  akuteste  Fälle  vor,  bei  denen  wir  die  Hypothese 
einer  Latenzperiode  nicht  zu  Hilfe  nehmen,  obwohl  sie  vielleicht  auch  hier  nicht 
ganz  von  der  Hand  zu  weisen  wäre.  Denn  es  ist  schwer,  sich  vorzustellen,  daß  ein 
eindringender  lebender  Parasit  so  schnell  sich  vermehren  und  seine  Gifte  produzieren 
könne.  Dagegen  gibt  die  Annahme  einer  vorherigen  Latenz  eine  befriedigende  Er- 
klärung, besonders  wenn  sich,  wie  in  der  chirurgischen  Universitätsklinik  in  Tokyo, 
solche  Fälle  immer  in  bestimmten  Zimmern  wiederholen;  oder  wenn  die  Fälle  auf 
Schiffen  bei  Chinesen  oder  Japanern  auf  dem  Wege  nach  Europa  zum  Ausbruch 
kommen,  nachdem  die  Beriberizone  längst  verlassen  ist.  Wir  stellen  uns  den  Vor- 
gang als  eine  plötzliche  Entladung  summierter  Reize,  als  eine  Art  Auslösung 
vor,  ebenso  wie  den  epileptischen  oder  eklamptischen  Anfall,  den  Schüttelfrost  usw.* 2) 

Wenn  wir  auf  eine  latente  Form  des  Beriberi  nur  indirekt  schließen  können, 
so  ist  kein  Zweifel,  daß  es  eine 

abortive  Form  gibt,  bei  welcher  die  Erscheinungen  so  leicht  sind,  daß  sie 
häufig  weder  vom  Patienten  noch  vom  Arzt  erkannt  oder  auch  nur  ernstlich  be- 
achtet werden.  Hierher  gehört  ein  Gefühl  von  Schwere  in  den  Beinen  und  von  Un- 
sicherheit in  den  Knien,  das  sich  in  den  Sommermonaten  zeigt  und  bald  wieder  von 
selbst  verschwindet.  Es  wird  leicht  der  Sommerhitze  zugeschrieben  und  in  seiner 
Bedeutung  erst  erkannt,  wenn  der  Patient  später  einen  ausgebildeten  Anfall  bekommt, 
oder  wenn  er  von  Anderen  die  Beriberisymptome  erfährt.  Dasselbe  gilt  von  un- 
bedeutendem, manchmal  zeitenweise  ganz  verschwindendem  Kribbeln  oder  Taubheit 
in  der  Haut  der  Unterschenkel,  oder  von  Herzklopfen  bei  leichten  Anlässen. 

In  Beriberigegenden  ist  die  Kenntnis  solcher  Zustände  wichtig,  da  durch  ihre 
Beachtung  oft  einer  weiteren  Entwicklung  der  Krankheit  vorgebeugt  werden  kann. 


x)  Für  die  Darstellung  der  Symptomatologie  folgen  wir  dem  von  Balz  in  seinen  ^Infektions- 
krankheiten in  Japan“  (Tokyo  1882)  befolgten  Plan,  welchen  später  auch  Scheube  in  seiner  Mono- 
graphie und  in  seinen  „Krankheiten  der  warmen  Länder“  der  Beschreibung  zugrunde  legt,  und 
wir  geben  also  zuerst  ein  übersichtliches  klinisches  Krankheitsbild  und  nachher  eine  Analyse  der 
einzelnen  Symptome. 

2)  Vgl.  dazu  E.  Bälz:  Das  Nervensystem  bei  fibrinöser  Pneumonie.  Mitteilungen  der  mediz. 
Fak.  der  Universität  Tokyo  1887. 


Beiiberi  oder  Kakke  (Polyneuritis  endemica). 


527 


Hamilton  Wright  nimmt  an,  daß  die  Krankheit  stets  nach  einer  Inkubationsdauer  von 
10 — 20  Tagen  unter  den  mehr  oder  weniger  deutlichen  Erscheinungen  einer  gastroduodenalen 
Reizung  von  20 — 40tägiger  Dauer  ihren  Anfang  nimmt,  auf  welche  die  verschiedenen  weiteren 
Störungen  folgen. 

Die  ausgebildete  Krankheit  präsentiert  sich  klinisch  wesentlich  in  vier 
Formen,  die  übrigens  oft  ineinander  übergehen:  1.  die  leichte  sensibel-motorische 
Form;  2.  die  trockene  atrophische  Form;  3.  die  hydropisch-atrophische  Form;  4.  die 
perniziös-akute  Form. 


1.  Sensibel-motorische  Form. 

Diese  leichte  Form  ist  zugleich  die  häufigste;  sie  zeigt  sich  meist  in  den  heißen 
Sommermonaten.  Der  Kranke  fühlt,  zuweilen  nachdem  allgemeines  Unwohlsein, 
Vollgefühl  in  Epigastrium,  Verstopfung  u.  dgl.  vorausgingen,  nach  einem  längeren 


Fig.  6. 


Schwere  atrophische  Beriberi. 

Das  kleine  Bildchen  zeigt  die  Lähmung  der  Hände. 


Spaziergang  oder  anstrengenden  Marsch  oder  beim  Aufstehen  aus  der  sitzenden 
Lage  Unsicherheit  und  Schwäche  in  den  Beinen,  als  ob  dieselben  unter  der 
Körperlast  zusammenknicken  wollten  oder  als  ob  sie  zu  schwer  geworden  wären. 
In  anderen  Fällen  bleibt  Taubheit  des  Fußrückens,  der  Vorder-  und  Außen- 
fläche der  Unterschenkel  oder  der  Innenseite  derselben  eine  Zeitlang  fast  das  einzige 
Symptom.  Die  Wadenmuskel,  seltener  die  Oberschenkel-  und  Vorderarmmuskel 
sind  bei  Druck  schmerzhaft.  Dazu  kommt  meist  Herzklopfen  bei  Körper- 
bewegung und  öfters  eine  Spur  von  Ödem  an  den  Tibiakanten.  Der  Sehnenreflex 
am  Knie  ist  in  der  Hälfte  der  frischen  Fälle  erst  gesteigert,  später  erloschen. 
Die  Temperatur  ist  normal,  der  Puls  bei  dieser  Form  wenig  alteriert,  die  Herztöne 
können  etwas  unrein  sein,  die  Urinmenge  ist  kaum  oder  mäßig  vermindert.  Lunge, 
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Leber  und  Milz  liefern  keine  Symptome.  Der  Appetit  ist  öfter  etwas  gestört,  mäßige 
Verstopfung  ist  die  Regel.  Sehr  häufig  bleibt  die  Krankheit  auf  diesem  Stadium 
längere  Zeit  stehen  und  geht  nach  Eintritt  der  kühleren  Jahreszeit  in  Heilung  über. 


Fig.  7. 


Kranker  mit  atrophischer  Beriberi  auf  Krücken. 
(Seitenansicht.) 


Oft  aber  beobachtet  man  statt  einer  Besserung  ein  Fortschreiten  der  Symptome, 
und  dann  haben’ wir 

2.  die  trockene  atrophische  Form 

vor  uns.  Hier  tritt  die  Atrophie  und  Lähmung  der  Unterschenkel  immer  mehr 
in  den  Vordergrund.  Oberschenkel,  Hände  und  Arme  kommen  weiter  an  die  Reihe 
und  schließlich  tritt  ein  Zustand  vollkommener  Atrophie  und  Lähmung  aller  Ex- 
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tremitäten  ein,  wobei  auch  die  Rumpfmuskeln  nicht  verschont  bleiben.  In  diesem 
Zustand,  den  Fig.  6,  7 und  8 zeigen,  bieten  die  Kranken  ein  Bild  skelettartiger  Ab- 
magerung, wie  es  bei  anderen  Leiden  selten  vorkommt.  Dagegen  bleiben  Blase 
und  Mastdarm  frei. 

Früher  oder  später  stellt  sich  sodann  in  den  weitaus  meisten,  günstigen,  Fällen 


Fig.  8. 


Kranker  mit  atrophischer  Beriberi  auf  Krücken. 
(Rückenansicht). 


ganz  allmählich  eine  Besserung  ein  und  je  nachdem  durch  elektrische  Untersuchung 
an  den  Nerven  und  Muskeln  eine  deutliche  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  oder 
deutliche  Entartungsreaktion  konstatiert  wurde,  erfolgt  die  Heilung  in  einigen  oder 
erst  in  vielen  Monaten.  Die  normale  Sensibilität  kehrt  langsam  wieder,  dann  Mo- 
tilität, elektrische  Reaktion  und  das  Volumen.  Die  Patellarreflexe  bleiben  noch  längere 
Zeit  erloschen,  ebenso  dauern  eine  gewisse  Schwäche  an  den  Knien  und  Parästhesie 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkvanklieiten,  2.  Aufl.  III. 
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am  Unterschenkel,  manchmal  auch  Herzklopfen,  schlechter  Schlaf  und  ähnliche 
neurasthenische  Symptome  fort,  so  daß  die  Gefahr  besteht,  daß  die  ganze  Krank- 
heit im  nächsten  Sommer  wiederkommt.  Kurz  vor  vollständiger  Herstellung  und 
selbst  einige  Zeit  nachher  kommt  oft  wieder  eine  vorübergehende  Steigerung  der 
Patellarreflexe. 


3.  Die  hydropische  Form. 

(Hydropisch -atrophische  Form,  Balz,  Scheube.) 

Diese  Form,  welche  eigentlich  nichts  weiter  ist  als  die  vorigen  Formen  plus 
stärkeren  Zirkulationsstörungen,  besonders  Ödem,  beobachtet  man  in  einigen  Jahr- 
gängen häufiger,  in  anderen  seltener.  Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  die 
Häufigkeit  der  trockenen  zur  hydropischen  Form  sich  verhält  wie  2 — 6-:  1.  Bei  dieser 

feuchten  Form  sind  Herzklopfen,  Beschleunigung  des 
Pulses,  Brustbeklemmung,  Dyspnoe,  Verminderung 
der  Urinmenge,  Verstopfung,  Wadenschmerz  stärker 
als  bei  der  trockenen ; dagegen  sind  motorische  und 
sensible  Lähmung  oft  weniger  ausgeprägt.  In  leichteren 
Fällen  findet  man  nur  an  den  Knöcheln  oder  der  Tibia 
oder  auch  am  Fußrücken,  in  schweren  an  den  ganzen 
Beinen,  dem  Rumpf  und  oft  auch  an  den  Armen  und  am 
Gesicht  blasses  Ödem,  sowie  Wasseransammlung 
in  den  serösen  Höhlen,  besonders  in  der  Pleural- 
und Perikardialhöhle.  Die  Verteilung  des  Ödems  ist 
beinahe  wie  bei  akuter  Nephritis,  doch  unterscheidet  sie 
sich  in  einigen  Punkten  von  derselben.  So  ist  hier  die 
Anschwellung  des  Hodensacks  und  des  Präputiums,  der 
Augenlider  und  der  Konjunktiva  nie  so  hochgradig  wie 
sie  bei  der  Nephritis  werden  kann,  dagegen  sammelt  sich 
das  Ödem  an  der  Schulter-  und  Nackengegend,  sowie  zu 
beiden  Seiten  des  Thorax  so  an,  daß  der  Querschnitt  des 
Körpers  ein  Trapez  bildet.  Der  Urin  ist  stark  ver- 
mindert, oft  auf  200  bis  300  ccm  oder  noch  weniger;  er 
ist  von  bräunlicher  Farbe,  hohem  spezifischem  Gewicht  ; 
er  läßt  Urate  ausfallen  und  zeigt  auch  mal  geringe  Eiweiß- 
reaktion, welche  mit  der  Zunahme  der  Diurese  ver- 
schwindet. Spärliche  hyaline  Zylinder  und  einige  weiße  Blutkörperchen  können 
Vorkommen.  Die  Indikanreaktion  ist  bei  dieser  Form  deutlich. 

Beim  Übergang  in  die  Heilung  verschwindet  zunächst  unter  starker  Diurese 
das  Ödem  und  es  kommt  die  schwere  Abmagerung  und  Atrophie  zum  Vorschein, 
wobei,  wenn  die  Anschwellung  durch  harntreibende  Mittel  u.  dgl.  sehr  rasch  erfolgt, 
fast  plötzliche  Lähmung  an  die  Stelle  des  Ödems  treten  kann.  Ein  ungünstiger 
Ausgang  tritt  ein  in  der  Minderzahl  teils  durch  die  Folgen  starker  innerer  Wasser- 
sucht, teils  durch  Lähmung  der  Atemmuskel  oder  des  Herzens,  teils  endlich  durch 
den  Übergang  in  die  akute  perniziöse  Form.  Besonders  ungünstig  ist  es,  wenn  die 
hydropische  Form  mit  chronischen  Nierenleiden  kompliziert  ist,  wegen  der  er- 
schwerten Diurese.  Diese  Form  ist  bei  Frauen  prozen tisch  häufiger  als  bei  Männern. 
Bei  Puerperalberiberi  ist  starke  Wassersucht  die  Regel. 

Eine  seltene  Varietät  der  hydropischen  Form  ist  die  pseudohypertrophische 
(Bälz)  (Fig.  9),  die  in  Wahrheit  nur  in  einem  stärkeren  entzündlichen  Ödem  der 
Wadenmuskeln  (Myositis)  nebst  Ödem  der  Haut,  des  subkutanen  und  des  inter- 


Fig.  9. 


Beriberi. 

Pseudo-hypertrophische 

Form. 
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muskulären  Bindegewebes  besteht.  Die  Waden  sind  gleichmäßig  sehr  dick,  wie 
hypertrophisch,  Haut  und  Muskulatur  stark  gespannt,  fühlen  sich  derb-elastisch  an. 
Die  freie  Bewegung  ist  erschwert. 

Mac  Leod,  Lovell  und  Davidson  und  nach  ihnen  Manson  beschreiben  unter  den  Namen 
„Epidemie  dropsy“  eine  1877 — 1880  in  Kalkutta  und  im  Hochlande  von  Assam  beobachtete 
und  von  dort  durch  Kulis  nach  Mauritius  verschleppte,  akut  verlaufende  Krankheit,  welche 
nur  Eingeborene  befällt  und  sich  durch  ein  starkes  an  den  Beinen  beginnendes,  über  den  ganzen 
Körper  sich  verbreitendes  Ödem  auszeichnet.  Zum  Unterschiede  von  Beriberi  soll  mäßiges,  selten 
40°  C erreichendes  Fieber  ein  konstantes  Symptom  sein,  Lähmungen  und  Anästhesien  sollen  fast 
nie  beobachtet  werden,  wohl  aber  Parästhesien.  Nach  achttägigem  Bestände  des  Ödems  tritt  ein 
Exanthem  auf,  welches  im  Gesicht  einen  erythematösen  Charakter  trägt,  auf  dem  Körper  mehr 
an  Masern  oder  Böteln  erinnert.  In  manchen  Epidemien  sind  Durchfälle  und  Erbrechen,  in  anderen 
dysenterische  Erscheinungen  häufig.  Störungen  seitens  der  Zirkulations-  und  Respirationsorgane 
sind  stets  deutlich  ausgeprägt,  auch  tritt  stets  starke  Anämie  ein,  selten  skorbutische  Veränderungen. 
Die  Sterblichkeit  ist  verschieden  und  beträgt  2 — 40%. 

Commeleran  beobachtete  in  Mauretanien  ein  von  den  Eingeborenen  als  „Iguindi“  be- 
zeichnetes  induriertes  Ödem  der  unteren  Extremitäten,  welches  von  gastrointestinalen  Störungen 
begleitet  wird,  glaubt  es  aber  von  Beriberi  trennen  zu  können. 

4.  Die  akute  perniziöse  oder  kardio- vaskuläre  Form. 

(Kardiale  Form,  Scheube;  vasomotorische  Form,  Glogner;  japanisch:  Shooshin 

oder  Niushin.) 

Diese  Form  entwickelt  sich  akut  und  primär  bei  kräftigen  jugendlichen  Leuten 
(aus  der  latenten  Form  ?)  oder  aus  den  vorher  beschriebenen  Formen  durch  Über- 
anstrengung, durch  Einsetzen  einer  fieberhaften  Krankheit,  durch  chirurgische 
Operationen  u.  dgl.,  oft  auch  ohne  alle  nachweisbare  Ursache.  Ganz  rasch,  oft  im 
Verlaufe  einiger  Stunden  oder  Tage,  bilden  sich  Präkordialangst,  Dyspnoe, 
Übelkeit,  Erbrechen  und  Jaktation  unter  vermehrter  Puls-  und  Atem- 
frequenz aus,  während  die  Körpertemperatur  normal  bleibt,  außer  bei  Kompli- 
kationen. Das  Herz,  sowohl  der  linke,  als  namentlich  der  rechte  Ventrikel,  ist  di- 
latiert,  die  ganze  Herzgegend  und  ihre  Umgebung  unduliert  wegen  der  Parese 
der  Interkostalmuskel  und  wegen  der  verstärkten  Herzaktion.  Die  Herztöne  sind 
akzentuiert,  der  erste  an  der  Spitze,  der  Muskelton,  hat  oft  einen  eigenen  gedehnten 
Klang,  oder  es  besteht  ein  systolisches  Geräusch  daselbst  und  auch  in  der  Nähe 
des  linken  zweiten  oder  dritten  Interkostalraums;  der  zweite  Pulmonalton  ist 
verstärkt,  auch  hört  man  oft  an  der  Herzbasis  Verdopplung  des  zweiten  Tons. 
An  den  großen  Arterien,  besonders  an  der  A..  cruralis,  hört  man  ein  arterien-diasto- 
lisches  Geräusch  oder  einen  ebensolchen  Ton,  manchmal  auch  Doppelgeräusche  und 
Doppeltöne.  Der  Puls  ist  sehr  frequent,  120  und  mehr,  im  Anfang  voll  und 
groß,  hüpfend,  aber  weich,  wegen  der  heftigen  Arbeit  des  Herzens  bei  gleich- 
zeitiger Erschlaffung  der  Arterien.  Das  Sphygmogramm  zeigt  einen  spitzen  Gipfel 
und  starke  Rückstoßwelle  bis  zur  Dikrotie  (Fig.  10). 

Die  Atmung  ist  wild,  schnappend,  keuchend,  der  ganze  Thorax  wird  samt 
den  Schultern  krampfhaft  gehoben  und  fällt  ebenso  rasch  wieder  zusammen.  Der 
Blick  ist  voll  Entsetzen,  hilfesuchend.  Der  gequälte  Kranke  wirft  sich,  wenn  es 
ihm  der  Zustand  seiner  Muskeln  noch  gestattet,  rastlos  hin  und  her.  Lähmungsartige 
Schwäche  der  Extremitäten,  leichte  Parästhesie  oder  Hypästhesie  sowie  unbe- 
deutendes Ödem,  Verminderung  der  Urinmenge,  seltener  Aphonie  usw.  pflegen 
diesen  schrecklichen  Zustand  zu  begleiten.  Der  Urin  ist  in  solchen  Fällen  stark 
indikanhaltig  und  zeigt  manchmal  auch  schwache  Diazoreaktion  neben  spär- 
lichem Eiweiß  und  Zylindern.  Auch  Urinverhaltung  kommt  vor. 
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Der  Tod  erfolgt  unter  kleinem  frequentem  Puls,  Zyanose  und  Lungenödem 
in  einigen  Stunden  bis  Tagen,  nachdem  sich  schließlich  das  bisher  klare  Bewußt- 
sein mehr  oder  weniger  getrübt  hat1).  Oft  kommt  es  zu  ganz  umschriebenen  zoll- 
hohen Ödemen,  die  das  nahende  Ende  ankündigen.  Die  Genesung  ist  in  heftigen 
Fällen  selten,  in  milderen  Fällen  hebt  sich  der  Arterientonus,  die  Pulsfrequenz  sinkt, 
die  Atmung  wird  ruhiger,  die  Urinmenge  wird  größer  und 
der  Zustand  geht  allmählich  in  Heilung  über. 

Besondere  Erwähnung  erfordert  noch  die  Beriberi  der 
Säuglinge  (nach  Hirota). 

Säuglinge,  welche  von  beriberikranken  Müttern  gestillt 
werden,  bieten  manchmal  einen  Symptomenkomplex,  der  dem 
Bilde  der  akuten,  perniziösen  Form  sehr  ähnlich  ist:  hart- 
näckiges Erbrechen,  Zyanose  um  den  Mund  und  die  Nase, 
Dyspnoe,  Aphonie,  frequenten  Puls  mit  Verbreitung  der  Herz- 
dämpfung nach  rechts,  Ödem,  Arteriengeräusch  an  der 
A.  cruralis  u.  dgl.,  alles  stets  ohne  Fieber.  Beim  Wechsel  der 
Milch  verschwinden  diese  Symptome  mehr  oder  weniger  rasch 
innerhalb  1 — 14  Tagen,  und  die  Aphonie  (Rekurrenslähmung, 
Kubo)  allein  bleibt  noch  wochenlang  zurück.  Die  Extremi- 
täten werden  nicht  gelähmt.  Die  Schwere  dieser  Erscheinungen 
geht  nicht  immer  mit  der  Schwere  der  Krankheit  der  stillenden 
Mutter  parallel,  sondern  sie  könnensogar  auch  da  auf  treten, 
wo  die  Mutter  oder  die  Amme  noch  vollkommen  von  Beriberi 
frei  zu  sein  scheint  (außer  der  Indikanreaktion  im  Ham)  und 
erst  später  manifeste  Symptome  zeigt  (latente  Beriberi). 
Hirota  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  Säuglinge  bei  fort- 
schreitender Beriberi  der  Mutter  schwerer  erkrankten  als  im 
Stadium  der  Besserung.  Auf  den  Philippinen  scheint  Säuglings- 
beriberi  häufig  zu  sein  (Andrews,  Albert),  nach  einigen 
Autoren  wegen  der  Ernährung  der  Mütter  mit  geschältem  Reis. 


Genauere  Beschreibung  und  Analyse  der 
einzelnen  Symptome. 

Allgemeiner  Zustand.  Das  Aussehen  der  Beriberikranken 
ist  mehr  oder  weniger  blaß  und  oft  gedunsen;  die  allgemeine 
Ernährung,  in  frischen  Fällen  wenig  gestört,  zeigt  in  chronischen 
Fällen  starke  Abmagerung.  Den  schrecklichen  Zustand  der 
perniziösen  und  atrophischen  Form  haben  wir  schon  ge- 
schildert, so  daß  hier  nicht  näher  darauf  eingegangen  wird. 

Daß  bei  der  Mehrzahl  oder  auch  nur  bei  einer  großen 
Zahl  von  Kranken  dem  Ausbruch  des  Leidens  ein  ausgeprägtes 
allgemeines  Krankheitsgefühl  vorausgeht,  müssen  wir  bestreiten.  Wenn  es 
vorkommt,  gehört  es  nicht  zur  Beriberi  selbst. 

Das  subjektive  Befinden  ist  im  Verhältnis  zu  der  Schwere  der  Erkrankung 
oft  auffallend  gut,  und  in  leichten  Fällen  kaum  oder  gar  nicht  affiziert.  Das  Sen- 
sorium  ist  in  unkomplizierten  Fällen  stets  klar,  außer  gegen  den  nahenden  Tod 
bei  der  perniziösen  Form.  Bemerkenswert  ist  jedoch,  daß  gewisse  Geistesstörungen 
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*)  Im  Gegensatz  Zu  Scheube  haben  wir  Fälle,  die  in  1 — 2 Tagen,  ja  selbst  in  weniger  als 
24  Stunden  tödlich  verliefen,  in  Japan  wiederholt  beobachtet. 
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sich  mit  dem  Beginn  von  Beriberi  gerne  einstellen  bei  den  dazu  disponierten  Per- 
sonen. Einmal  sahen  wir  sogar  den  KoRSAKOFF’schen  Symptomenkomplex  bei  einer 
Patientin  auf  treten  und  mit  der  Besserung  von  Beriberi  verschwinden. 

Die  Körpertemperatur  ist  in  den  unkomplizierten  Fällen  stets 
normal.  Der  Ansicht  von  Scheube  und  Aoyama,  daß  die  Temperatursteigerung 
bei  dieser  Krankheit  häufig  sei,  können  wir  nicht  beipflichten,  noch  weniger  der 
GRiMM’schen  Behauptung,  daß  die  Temperatursteigerung  zu  den  konstanten 
Symptomen  von  Beriberi  gehöre.  Grimm  scheint  unkomplizierte  Fälle  gar  nicht  zu 
kennen. 

Nervensystem.  In  ihm  spielen  sich  die  wesentlichen  Vorgänge  ab. 

Störungen  der  Sensibilität.  Die  Sensibilitätsstörung  in  Form  von  Hyp- 
ästhesie  an  den  Beinen  beginnt  am  häufigsten  an  der  Vorder-  und  Außenfläche  oder 
an  der  Innenfläche  des  Unterschenkels, 
oder  am  Fuß-  und  Zehenrücken,  also 
wie  bei  anderen  Formen  der  periphe- 
rischen Neuritis  im  Gebiete  des  N. 
peroneus  oder  des  N.  saphenus,  d.  h. 
gerade  an  denjenigen  Stellen,  welche 
z.  B.  in  Japan  beim  Sitzen  auf 
Matten  mit  übereinander  geschlagenen 
Füßen  am  meisten  dem  Druck  aus- 
gesetzt sind.  Diese  Hypästhesie 
ist  meist  begleitet  von  subjektiver 
Parästhesie,  sobald  man  mit  irgend- 
einem Gegenstand  über  die  Haut 
fährt  und  wird  entweder  von  den 
Kranken  selbst  angegeben  (Gefühl, 
als  ob  man  die  Haut  durch  dünnes 
Papier  berühre  u.  dgl . ) , oder  muß 
erst  gesucht  werden.  Im  letzteren 
Fall  bedient  man  sich  am  besten  des 
weichen  Malerpinsels,  weil  man  damit 
feine  Unterschiede  der  Empfindlichkeit 
leichter  entdecken  kann,  als  mit  der 
Fingerspitze  oder  mit  härteren  Gegen- 
ständen. Wo  man  Simulation  aus- 
schließen möchte,  empfiehlt  sich  die 

Anwendung  des  Tastzirkels,  weil  an  solchen  hypästhetischen  Stellen  die  Tast- 
kreise größer  sind  als  bei  normalen  Personen.  Die  Intensität  und  Ausbreitung 
der  Sensibilitätsstörung  wechselt  indessen  oft  selbst  im  Laufe  eines  Tages  durch 
die  Einflüsse  der  Außentemperatur,  der  körperlichen  Bewegung,  des  psychischen 
Zustandes  usw.  Die  Sensibilitätsstörungen  bei  der  Beriberi  beginnen  an  vier  ver- 
schiedenen Stellen:  1.  am  Fuß-  oder  Zehenrücken  und  an  der  Innen-  oder  Außen- 
seite des  Unterschenkels;  2.  an  Fingerspitzen  (meist  Volarseite);  3.  in  der  Umgebung 
desNabels;  4.  in  der  Umgebung  des  Mundes  (Fig.  11).  Der  am  Unterschenkel  entstandene 
hypästhetische  Bezirk  verbreitet  sich  meist  nach  oben,  seltener  nach  unten,  aber 
nicht  entsprechend  den  bekannten  Grenzen  der  Rückenmarkssegmente  und  der 
peripherischen  Nervengebiete,  sondern  in  ganz  unregelmäßigen  Linien  gegen  die 
gesunde  Partie  sich  abgrenzend.  Eme  sehr  oft  zu  beobachtende  obere  Grenze  findet 
man  in  der  Kniegegend ; sie  kann  auch  in  die  Mitte  des  Oberschenkels  oder  die  In- 
guinalgegend erreichen  und  weiter  mit  abgerundeter  Spitze  bis  zum  Nabel  gehen, 


Verbreitung  der  Hypästhesie  bei  Beriberi. 
a)  Leichte  Form.  b)  Schwere  Form. 
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indem  die  seitlichen  Partien  des  Leibes  und  die  Kreuz-  und  Lendengegend  frei 
bleiben.  In  stärkeren  Fällen  geht  die  Hypästhesie  mit  abnehmender  Intensität  über 
die  Brust  bis  zum  Schlüsselbein  oder  noch  höher  nach  oben,  und  dann  ist  auch  die 
Rückseite  des  Körpers  mehr  oder  weniger  ergriffen.  Nach  unten  auf  die  Planta 
pedis  geht  die  Sensibilitätsstörung  viel  seltener  über  als  bei  Tabes  und  erreicht  keine 
höheren  Grade.  Dieselbe  beeinflußt,  wie  wir  später  sehen  werden,  das  Vorhanden- 
sein oder  Fehlen  der  Plantarreflexe  (vgl.  Fig.  11). 

In  allen  schweren  und  mittelschweren  Fällen  werden  auch  die  Hände  nud 
Arme  affiziert,  und  zwar  beginnt  die  Taubheit  hier  meist  (aber  nicht  immer),  im 
Gegensatz  zu  den  Beinen,  an  den  Fingerspitzen  auf  der  volaren  Seite  der  End- 
phalangen, und  schreitet  von  da  weiter  nach  aufwärts,  bald  mehr  auf  der  Beuge- 
seite, bald  mehr  auf  der  Streckseite.  Selten  erreicht  sie  die  Schulter  oder  über- 
schreitet dieselbe.  Wir  können  somit  nicht  die  Angabe  von  Pekelharing  und  Winkler 
bestätigen,  daß  die  Fingerspitzen  und  Handflächen  lange  verschont  bleiben. 

Am  Gesicht  ist  die  Sensibilitätsstörung  selten,  wenn  sie  sich  zeigt,  so  ist  das 
gewöhnlich  der  Fall  in  der  Umgebung  des  Mundes,  seltener  an  den  Augenbrauen, 
ganz  ausnahmsweise  auf  dem  ganzen  Gesicht  oder  auf  einer  Hälfte.  Der  behaarte 
Kopf  kann  auch  ergriffen  werden.  Der  Hals  bleibt  aber  immer  davon  verschont. 

Je  mehr  sich  die  Hypästhesie  über  den  Körper  verbreitet,  desto  stärker  werden 
die  zuerst  befallenen  Stellen  affiziert.  Eigentliche  Anästhesie  ist  selten.  Wir 
haben  einige  Male  am  Malleolus  internus  zirkumskripte  Anästhesie  beobachtet  bei 
schwerer  Lähmung,  wobei  auch  leichte  Empfindlichkeit  der  Nerven  bestand.  Im 
Beginn  der  Krankheit  oder  bei  Besserung  derselben  ist  die  Hypästhesie  sehr  oft 
von  Parästhesie  begleitet.  Die  Kranken  haben  entweder  spontan  oder  erst  bei  der 
Berührung  das  Gefühl  von  Kribbeln,  wieder  andere  haben  bei  der  Berührung  mit 
der  Fingerspitze  eine  Empfindung,  als  ob  man  eine  größere  Fläche  berührte  (Emp- 
findungstäuschung), oder  auch  das  Gefühl  des  wellenförmigen  Fortschreitens  (Ir- 
radation)  der  Empfindung.  Das  subkutane  Ödem  scheint  weder  Hypästhesie  noch 
die  Parästhesie  zu  beeinflussen. 

An  den  hypästhetischen  Stellen  sind  alle  Gefühlsqualitäten  mehr  oder 
weniger  herabgesetzt  , also  Temperatur-,  Schmerz-,  Druck-  und  Raumsinn,  sowie 
die  faradokutane  Sensibilität  und  das  Vibrationsgefühl.  Die  einzelnen  Sensibilitäts- 
qualitäten sind  jedoch  verschieden  stark  affiziert  und  nehmen  verschieden  große 
Ausbreitung  an,  so  daß  sie  sich  nicht  miteinander  decken.  Im  allgemeinen  ist  der 
Tastsinn  breiter  affiziert  als  die  übrigen  und  das  Vibrationsgefühl  wird  am  schwersten 
wiederhergestellt.  Verlangsamung  der  Schmerzleitung  kann  auch  Vorkommen. 

Hyperästhesie  der  Haut  und  ebenso  der  Nervenstämme  ist  selten,  um 
so  häufiger  ist  der  Muskelschmerz  bei  Druck  zu  beobachten.  In  den  meisten 
Fällen  beschränkt  er  sich  auf  den  Musculus  gastrocnemius,  und  zwar  auf  dessen 
inneren  Kopf,  weniger  häufig  trifft  man  ihn  am  Vastus  internus  und  externus,  am 
Supinator  longus,  Adductor  pollicis,  an  den  Bauch-,  Brust-  und  Halsmuskeln,  ja 
die  Muskelhyperästhesie  kann  so  allgemein  und  so  heftig  werden,  daß  den  Kranken 
der  Druck  der  Bettdecke  lästig  wird  und  daß  sie  sich  vor  jeder  Berührung  fürchten 
und  schon  bei  geringem  Druck  aufschreien.  Nach  Balz  kommen  solche  — übrigens 
recht  seltenen  Fälle  — besonders  bei  Frauen  vor. 

Wir  möchten  bei  dieser  Gelegenheit  hervorheben,  daß  nach  unserer  Erfahrung 
der  innere  Kopf  des  M.  gastrocnemius,  der  Vastus  internus  handbreit  oberhalb  des 
Knies,  der  Vastus  externus  handbreit  unterhalb  der  Inguinalfalte,  der  Supinator 
longus  auf  dem  Radius,  der  Adductor  pollicis  und  der  Stemokleidomastoideus  schon 
physiologisch  mehr  oder  Aveniger  druckempfindliche  Muskeln  sind. 
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Es  ist  daher  leicht  verständlich,  daß  die  Hyperästhesie  gegen  Druck  bei  Beriberi  sich 
mit  Vorliebe  in  ihnen  lokalisiert. 

Störungen  der  Motilität.  Das  erste  motorische  oder  das  erste  Krankheits- 
zeichen überhaupt  ist  ein  Gefühl  von  Schwäche,  von  Wackeln  und  Unsicherheit 
in  den  Knien,  was  nicht  etwa  durch  Koordinationsstörung  entsteht,  sondern  offenbar 
eine  Folge  der  beginnenden  Muskelschwäche  ist.  Dazu  gesellt  sich  bald  Schwere 
und  leichte  Ermüdbarkeit  in  den  Waden,  später  auch  in  den  Schenkel-  und  Becken- 
muskeln. In  diesem  Stadium  sind  auch  meist  die  Hände  und  Arme  affiziert.  Bevor 
noch  die  vollkommene  Lähmung  sich  eingestellt  hat,  beginnt  an  den  befallenen 
Muskeln  die  Atrophie.  Die  Tibiakante  wird  schärfer,  die  Wade  schlaff  und  weniger 

Fig.  12. 


Handstellung  durch  Radialislähmung  bei  atrophischer  Beriberi. 

voluminös,  der  Oberschenkel  dünner,  die  Interossealräume  der  Hände  und  der  Füße 
tiefer,  der  Daumen-  und  Kleinfingerballen  flacher.  Die  Hand  hängt  schlaff  herunter 
wie  bei  jeder  Radialislähmung  (vgl.  Fig.  6,  12  u.  Fig.  13),  die  Finger  sind  halb  gebeugt 
und  einander  genähert,  der  Fuß  ist  in  der  Stellung  des  Pes  equinovarus,  und  solange 
er  noch  von  Kontraktur  frei  ist,  kann  man  ihn  im  Fußgelenk  passiv  hin-  und  her- 
schütteln (Fig.  12  u.  13).  In  schweren  Fällen  liegen  die  Kranken  mit  absoluter  Paralyse 
ihrer  Extremitäten  völlig  hilflos  im  Bett,  unfähig  auch  nur  einen  Finger  oder  eine 
Zehe  zu  rühren. 

Im  genaueren  ist  noch  zu  bemerken,  daß  die  Stellung  der  Finger  von  dreierlei 
Art  sein  kann.  Entweder  sind  alle  Finger  halb  gebeugt  und  einander  genähert  oder 
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Fig.  13. 


Muskelkontraktur  und  Atrophie  an  den  unteren  Extremitäten  bei  Beriberi.  (Spitzfußstellung.) 


der  Mittelfinger  ist  stärker  gestreckt  als  die  übrigen,  oder  der  Zeige-  und  Kleinfinger 
sind  die  am  meisten  gestreckten,  wie  bei  der  Bleilähmung.  Bei  der  Besserung  bleibt 

der  Daumen  oder  der  Zeige-  oder 
14'  Kleinfinger  am  meisten  zurück.  Merk- 

würdig ist  es  auch,  daß  an  der  oberen  v 
Extremität  die  Bewegung  der  Hand 
sich  früher  wieder  herstellt  als  die  der 
Finger,  während  an  der  unteren  die 
Zehen  früher  ihre  Beweglichkeit  er- 
langen als  der  Fuß. 

Die  elektrische  Erregbarkeit 
kann  in  mannigfaltiger  Weise  alteriert 
sein,  von  der  einfachen  Herabsetzung 
bis  zur  vollkommenen  Entar- 
tungsreaktion,  und  die  trockene 
atrophische  Form  von  Beriberi  mit 
Lähmung  bildet  eines  der  besten  Unter- 
suchungsobjekte für  das  Studium  der 
elektrischen  Prüfung.  Die  beigegebene 
Abbildung  (Fig.  14),  zeigt  an  der  Kurve 
die  träge  langgezogene  Zuckung  neben 
der  schnellen  normaler  Menschen,  ferner 
die  Änderung  der  Zuckungsformel,  in- 
dem die  ASZ  beinahe  ebenso  stark  ist 
wie  die  KSZ  bei  derselben  Stromstärke. 
Man  kann  übrigens  schon  aus  der  Stellung  des  Fußes  und  der  Zehen  auf  den 
Zustand  der  elektrischen  Erregbarkeit  schließen.  Wird  der  Fuß  im  Fußgelenk  leicht 
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Anoden-Schließung. 
(Muse,  tibialis  anticus.) 
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bewegt,  so  besteht  nur  Herabsetzung;  können  die  Zehen  dorsal  flektiert  werden, 
aber  nicht  der  Fuß,  so  besteht  meist  partielle,  können  weder  Zehen  noch  Fuß  will- 
kürlich bewegt  werden,  so  besteht  komplette  Entartungsreaktion. 

Die  Lähmung  der  Interkostalmuskeln,  des  Zwerchfells  und  der  Hirn- 
nerven tritt  nur  in  schweren  Fällen  ein.  Wenn  Moriharu  Miura  auf  die  Zwerch- 
fellähmung für  die  Entstehung  der  Kreislaufsymptome  großes  Gewicht  legt,  und 
namentlich  die  Erscheinungen  der  akuten  perniziösen  Form  damit  erklären  will, 
so  können  wir  diese  Ansicht  nicht  teilen. 

Von  den  Himnerven  wird  ausnahmsweise  der  N.  opticus  in  der  Weise  in 
Mitleidenschaft  gezogen,  daß  man  zentrales  Skotom  beobachtet  (Komoto).  Ferner 
sahen  wir  auch  einige  Fälle  mit  Amblyopie,  und  einen  Fall  mit  Pupillenlähmung. 

Weiter  kommt  — sehr  selten  — der  N.  ab  du  eens  an  die  Reihe,  durch  dessen 
Lähmung  Doppelbilder  entstehen  oder  Nystagmus  horizontalis.  Von  der  relativ 
häufigen  Form  der  Hypästhesie  und  Parese  der  Mundgegend  war  schon  oben  die 
Rede;  eine  Kaumuskellähmung  ist  dagegen  bisher  nicht  beobachtet,  ebensowenig 
beteiligt  sich  der  Akustikus  an  der  Lähmung. 

Fazialisparese  und  zwar  doppelseitige  um  den  Mundwinkel  und  um  das  Auge 
wird  vielfach  berichtet;  wir  haben  einmal  vorübergehende  einseitige  Fazialislähmung 
beobachtet. 

Scheube  erwähnt  Schlingbeschwerden,  schwerfällige  und  zitternde  Bewegungen 
der  Zunge,  Artikulationsstörung  als  Hypoglossuslälimung. 

Am  Kehlkopf  sind  Lähmungen  häufiger  und  zwar  meist  als  Parese  des 
M.  thyreo-arytenoideus  (nach  der  neueren  Nomenklatur  M.  vocalis),  wobei  man  im 
laryngoskopischen  Bilde  eine  spindelförmige  Lücke  zwischen  den  Stimmbändern 
findet.  Scheube,  Balz,  W.  Okada  und  K.  Miura  haben  Rekurrensparese  beobachtet. 

Ist  die  Rekurrenslähmung  einseitig,  so  wird  mit  Vorliebe  das  linke  Stimmband 
affiziert.  K.  Miura  konnte  in  einem  Fall  doppelseitiger  Rekurrenslähmung  starke 
Degeneration  in  den  Nerven  und  Muskeln  konstatieren. 

Daß  man  die  Beschleunigung  des  Pulses,  akute  Lungenblähung  und  die  schließ- 
liche  Herzlähmung  mit  Vaguslähmung  in  Zusammenhang  gebracht  hat,  ist  natürlich. 

Von  den  abnormen  Bewegungen  bei  Beriberi  sind  nur  die  seltenen  Waden- 
krämpfe im  Beginn  der  Krankheit  und  das  Zittern  bei  Muskelschwäche  zu  nennen. 
Alle  anderen  beschriebenen  abnormen  Bewegungen  gehören  nicht  zum  Bilde  der 
Krankheit. 

Endlich  seien  erwähnt  die  Muskelkontrakturen  (s.  Fig.  13  und  15),  die 
ein  Spätsymptom  von  Beriberi  sind  und  sich  meist  mit  der  zunehmenden  Lähmung 
entwickeln,  besonders  wenn  der  Kranke  wiederholt  an  der  Krankheit  litt,  ohne  dem- 
entsprechend behandelt  worden  zu  sein.  Ausnahmsweise  entwickeln  sie  sich  jedoch 
von  vornherein,  so  daß  sie  mit  der  Lähmung  fast  parallel  gehen.  Die  Kontraktur 
ist  nie  „spastisch“,  wie  Scheube  sie  nennt,  sondern  ist  immer  myositischer  Natur 
und  beruht  auf  Verkürzung  der  Muskeln  oder  der  Sehnen.  Sie  entwickelt  sich  mit 
Vorliebe  am  Wadenmuskel  und  zwar  am  liebsten  am  inneren  Kopf  des  M.gastrocnemius. 
Man  fühlt  dann  dicht  oberhalb  der  Achillessehne  oder  höher  oben  eine  schmerzhafte 
Verhärtung  und  der  ganze  Muskel  vom  Ursprung  bis  zum  Ansätze  ist  verkürzt. 
Versucht  man  ihn  zu  dehnen,  so  fühlt  der  Kranke  lebhafte  Schmerzen  und  diese 
Empfindlichkeit  kann  ihn  längere  Zeit  das  Gehen  hindern.  Die  Kontraktur  (s.  Fig.  11 
und  12)  ist  auch  an  und  für  sich  ein  Hindernis  für  die  sonstige  Besserung,  indem 
der  Kranke  nur  auf  den  Fußspitzen  und  mit.  Hilfe  von  Krücken  marschieren  kann. 
Ähnliche  myositische  oder  tendinogene  Kontrakturen  sieht  man  ganz  ausnahmsweise 
auch  an  den  Beugern  des  Oberschenkels,  an  den  Fingern  und  am  M.  biceps.  Größere 
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Schmerzhaftigkeit  der  Muskulatur  scheint  nicht  immer  mit  einer  sich  später  aus- 
bildenden Kontraktur  in  Zusammenhang  zu  stehen,  wie  dies  Aoyama  annimmt. 

Blase  und  Mastdarm  bleiben  frei.  Nur  äußerst  selten  muß  vorüber- 
gehend zum  Katheter  gegriffen  werden. 

Der  Gang  der  Beriberikranken  ist  zweierlei  Art,  je  nachdem  die  Unterschenkel- 
und  Fußmuskeln  einfach  schlaff  gelähmt,  oder  im  Zustand  der  Kontraktur  sind. 


Fig.  15. 


Typische  Kontraktur  bei  chronischer  Beriberi. 


In  beiden  Fällen  heben  die  Kranken  die  Beine  im  Hüftgelenk  höher  als  Gesunde; 
der  Unterschenkel  hängt  vom  Knie  senkrecht  herab,  kann  nicht  normal  vorwärts 
geschleudert  werden,  da  der  Oberschenkelstrecker  paretisch  ist.  Bei  schlaffer  Lähmung 
sinkt  der  Fuß  der  Schwere  folgend  mit  der  Spitze  nach  unten,  nimmt  sozusagen  bei 
jedem  Schritt  eine  Equinus-Stellung  an;  die  Fußspitze  scheint  am  Boden  zu  kleben, 
und  beim  Heben  schlottert  der  Fuß  im  Fußgelenke  hin  und  her,  als  ob  der  Patient 
etwas  abschütteln  wollte;  bei  Kontraktur  dagegen  tritt  der  Patient  mit  der  Fuß- 
spitze oder  sogar  mit  deren  Außenseite  auf,  und  da  der  Fuß  mit  den  gebeugten  Zehen 
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am  Unterschenkel  unbeweglich  fixiert  ist,  so  schleift  er  mit  den  Zehen  am  Fußboden, 
und  beim  Heben  wird  der  Fuß  nicht  hin  und  her  geschleudert,  sondern  der  Unter- 
schenkel mit  Fuß  wird  sozusagen  als  Stelze  benutzt,  wie  das  Bein  des  Hemiplegikers. 
Ausnahmsweise  kommt  es  vor,  daß  ein  Kranker  wegen  Wadenschmerz  auf  der 
Ferse  geht. 

Haut-  und  Sehnenreflexe.  Eines  der  wichtigsten  Symptome  von  voll- 
ausgebildeter  Beriberi  ist  das  Fehlen  des  Kniereflexes.  Daß  er  in  frischen  Fällen 
und  in  der  Rekonvaleszenz  gesteigert  sein  kann,  haben  wir  schon  erwähnt;  daß  diese 
Steigerung  sehr  rasch  in  das  Fehlen  des  Reflexes  übergehen  oder  zum  Normalen 
zurückkehren  kann,  illustrieren  die  beiden  folgenden  Fälle.  Bei  einem  18jährigen 
Jüngling  war  am  1.  Juli  der  Kniereflex  beiderseits  gesteigert,  der  Achillessehnen- 
reflex normal.  Hypästhesie  bis  zur  Mitte  des  Oberschenkels.  Schon  am  5.  Juli  fehlt 
der  Kniereflex  an  der  rechten  Seite  und  an  der  linken  war  er  schwach.  Der  Achilles- 
sehnenreflex fehlte  beiderseits  und  die  Hypästhesie  ging  bis  zum  Epigastrium.  Bei 
einer  36jährigen  Frau  waren  ebenfalls  am  1.  Juli  Knie-  und  Achillessehnenreflex 
gesteigert  und  am  6.  Juli  war  der  Kniereflex  rechts  schwach,  links  normal,  der 
Achillessehnenreflex  normal.  Solche  Steigerung  der  tiefen  Reflexe,  die  auch  bei 
anderen  Polyneuritiden  mehrfach  beobachtet  ist,  erldären  wir  durch  reizbare  Schwäche 
der  Nerven  im  Reflexbogen.  Diese  Reflexsteigerung  kann  auch  in  leichteren  Fällen 
mehrere  Wochen  anhalten,  ja  de  Buck  sah  bei  einer  Polyneuritis  eine  18  Monate 
lange  Steigerung  der  Sehnenreflexe.  Verschwinden  die  Reflexe,  so  ist  das  zuerst 
beim  Achillessehnenreflex  der  Fall  und  erst  dann  kommt  der  Kniereflex  an  die  Reihe ; 
das  Fehlen  des  Reflexes  überdauert  die  Krankheit  oft  monatelang. 

- Ob  der  Plantalreflex  verschwindet,  hängt  von  der  Ausbreitung  der  Hypästhesie 
nach  der  Planta  pedis  zu  ab  und  in  den  Fällen,  wo  die  Sensibilität  der  Fußsohle 
nur  auf  einer  Seite  gestört  ist,  findet  man  nur  auf  der  intakten  Seite  den  Reflex. 
Kremaster-  und  Epigastrialreflex  fehlen  selten  und  können  sogar  gesteigert  sein. 

Zirkulationsorgane.  Diese  spielen  bei  der  akuten  perniziösen  und  der  hydro- 
pischen  Form  eine  größere  Rolle  als  bei  den  anderen  Formen.  Im  Vordergrund  der 
Erscheinungen  steht  das  Herz.  Schon  bei  der  leichten  sensibel-motorischen  Form 
haben  wir  Herzklopfen  und  Beschleunigung  des  Pulses  notiert.  Je  länger 
sich  die  Krankheit  hinzieht  und  je  intensiver  sie  wird,  desto  deutlicher  werden  diese 
Symptome.  Der  Puls,  anfangs  zwischen  80  und  90  Schläge  in  der  Minute  schwankend, 
wird  frequenter  und  geht  auf  100  und  darüber,  wird  voller  und  dabei  weicher,  und 
endlich  auch  kleiner  und  schwächer.  Bei  der  akuten  perniziösen  Form  geht  die  Puls- 
frequenz auf  130  und  140  pro  Minute  und  die  Welle  nimmt  die  oben  (Fig.  10)  erwähnte 
Form  an.  An  den  größeren  Arterien,  besonders  an  der  A.  cruralis,  aber  auch  an  der 
carotis,  subclavia,  an  der  Aorta  abdominalis  und  seltener  an  der  A.  brachialis  hört 
man  in  den  relativ  leichteren  Fällen  ein  oder  zwei  Geräusche,  in  den  schwereren 
einen  oder  zwei  Töne.  Das  arteriendiastolische  Geräusch  oder  ein  ebensolcher  Ton 
erscheint  zuerst  und  der  arteriensystolische  kommt  später  zum  Vorschein.  In  der 
Rekonvaleszenz,  sobald  die  Diurese  sich  steigert,  geht  die  Pulsfrequenz  herunter, 
zuweilen  auf  50  oder  40,  der  Puls  nimmt  den  Charakter  des  Pulsus  tardus  an,  um  dann 
im  Laufe  von  ein  oder  mehr  Wochen  sowohl  in  bezug  auf  Frequenz  als  auch  auf  die 
Qualität  zur  Norm  zurückzukehren. 

Die  Herzdämpfung  nimmt  zunächst  nach  rechts  zu,  die  Spitze  rückt  mehr 
nach  der  Mamillarlinie ; die  Töne  werden  unrein,  besonders  an  der  Spitze  und  in 
der  Gegend  des  2.  oder  3.  linken  Interkostalraumes,  oder  sie  nehmen  einen  eigen- 
tümlichen, leicht  klingenden  Charakter  an,  oder  der  erste  (seltener  der  zweite) 
wird  durch  ein  Geräusch  ersetzt.  Der  2.  Pulmonalton  ist  frühzeitig  ver- 
stärkt. Die  Vergrößerung  der  Herzdämpfung  beruht  im  Anfänge  auf  der 
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Dilatation  des  linken  und  namentlich  des  rechten  Yorhofs  und  des  Ventrikels;  denn 
sie  geht  bei  der  Besserung  ziemlich  rasch  zurück.  Hat  die  Krankheit  länger  gedauert, 
so  gesellt  sich  dazu  Hypertrophie  und  diese  bleibt  selbst  nach  der  Heilung  der 
eigentlichen  Krankheit  noch  eine  Zeitlang  bestehen,  wie  auch  Palpitation  bei 
geringen  Anlässen.  Aber  schließlich  verschwindet  die  Herzhypertrophie  völlig,  ein 
Vorgang,  der,  hier  häufig,  sonst  in  der  ganzen  menschlichen  Pathologie  zu  Selten- 
heiten gehört. 

Das  Blut  zeigt  in  den  leichteren  Fällen  keine  nennenswerte  Veränderung. 
Balz  fand  in  ganz  frischen  Fällen  keine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  bei 
der  Untersuchung  mittels  des  FLEiscHL’schen  Hämoglobinometers.  Dies  wurde  be- 
stätigt durch  neue  Untersuchungen  in  Miura’s  Klinik.  Die  Bestimmungen  mit  dem 
FLEiscHL-MiESCHER’schen  und  GowER’schen  Apparat  ergaben  meist  normale  Werte; 
auch  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  bewegte  sich  innerhalb  der  normalen  Grenzen. 
Nur  die  Zahl  der  Leukozyten  war  in  den  schweren  Fällen  vermehrt  und  nahm  bei  der 
Besserung  wieder  ab.  Kusumoto  und  Kariya  fanden  in  akuten  nicht  ödematösen 
Fällen  Steigerung  der  Viskosität  des  Blutes  und  Shimazono  im  Blutserum  und  Ödem- 
flüssigkeit während  des  progressiven  und  Höhestadiums  eine  Substanz,  die  auf 
das  enukleirte  Froschauge  inydria tisch  wirkt. 

Mott  und  Halliburton  gaben  im  Blut  eine  cholinartige  Substanz  an,  welche 
Gefäßerweiterung  und  Blutdruckverminderung  herbeiführt.  Daubler  fand  bei  drei 
Beriberikranken  vermehrten  Gehalt  an  Fetttröpfchen. 

Verdauungsorgane.  Voll-  und  Spannungsgefühl  in  der  Magegengend, 
besonders  nach  dem  Essen,  sind  nebst  Verstopfung  frühe  Zeichen  von  Beriberi, 
können  jedoch  ganz  fehlen.  Manchmal  ist  schlechter  Appetit,  Durst,  epigastrischer 
Schmerz  u.  dgl.  vorhanden.  Die  Zunge  ist  oft  mehr  oder  weniger  belegt.  Sondiert 
man  den  Magen  4 — 5 Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme,  so  findet  man  Speise- 
reste (Reiskörner)  und  je  nach  den  Fällen  normale  oder  verminderte  Menge  freier 
Salzsäure.  In  denjenigen  Fällen,  wo  der  Patient  besonders  über  Vollgefühl  klagt, 
sind  7 oder  8 Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  noch  Reiskörner  im  Magen; 
dagegen  scheint  Brot  rascher  aus  der  Magenhöhle  zu  verschwinden.  Takei  fand  unter 
29  Fällen  normal  reichliche  Salzsäure  14mal,  spärliche  6mal,  gar  keine  9mal.  Übel- 
keit und  Erbrechen  gehören  nur  der  akuten  perniziösen  Form  an. 

Harnorgane.  Der  Harn  ist  in  leichteren  Fällen  wenig,  in  schweren  stark  ver- 
mindert und  sinkt  bis  auf  100 — 200  ccm  pro  Tag,  nach  Scheube  sogar  auf  30  oder 
40  ccm  in  24  Stunden.  Das  spezifische  Gewicht  steigt  jedoch  nicht  im  Verhältnis 
der  Verminderung  der  Menge.  Die  Farbe  schwankt  entsprechend  und  manchmal 
fallen  Urate  aus.  Albumen  und  Zylinder  werden  in  akuten  Fällen  und  bei  der  hy- 
dropischen  Form  manchmal  beobachtet.  Nach  Scheube  ist  die  Ausscheidung  des 
Harnstoffes,  der  Harn-  und  Phosphorsäure  vermindert.  Teruuchi’s  und  Saiki’s 
genaue  Stoffwechselversuche,  mit  Analyse  der  Nahrung,  des  Harns  und  des  Kotes, 
an  einem  20jährigen  Arbeiter  führten  zum  Schluß,  daß  bei  Beriberi  der  Eiweißzerfall 
vermehrt  ist.  Dasselbe  fand  der  eine  von  uns  (Miura)  bei  fünf  akuten  Beriberifällen. 
Stickstoff-  und  Phosphorausscheidung  waren  bedeutend  gesteigert,  und  zwar  un- 
abhängig von  der  Harnmenge.  In  diesen  Fällen  erreichte  die  Stickstoffausscheidung 
während  einiger  Tage  die  enorme  Höhe  von  15,  16,  22,  ja  sogar  32  g pro  Tag.  Die  Aus- 
scheidung des  Kochsalzes  dagegen  ging  mit  dem  Grad  der  Diurese  Hand  in  Hand. 
Daß  in  der  Rekonvaleszenz  eine  Verminderung  der  Stickstoffausscheidung  statt- 
findet, ist  wahrscheinlich. 

Den  Phosphorstoffwechsel  hat  besonders  eingehend  Schaumann  studiert;  er  kam, 
wie  schon  S.516f.  erwähnt,  zu  dem  Schluß,  daß  eine  verminderte  Assimilation  organisch 
gebundenen  Phosphors  das  Wesentliche  bei  der  Beriberi  sei ; doch  hat  diese  Ansicht 
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vielfach  Widerspruch  hervorgerufen.  Indikan  findet  man  in  akuten  und  hydro- 
pischen  Formen  sehr  häufig,  selbst  bei  denjenigen  Kranken,  welche  mit  Abführmitteln 
behandelt  werden.  Besonders  schön  gelingt  die  Probe,  wenn  man  sich  der  Ober- 
MEYER’schen  Modifikation  bedient. 

Über  die  Atmungsorgane  und  die  Haut  ist  dem  nichts  hinzuzufügen,  was  schon 
oben  gesagt  worden  ist,  und  dasselbe  gilt  von  den  serösen  Höhlen.  Erwähnt  sei 
nur  noch,  daß  wir  in  einigen  Fällen  der  trockenen  Form  leichtes  Tanzen  der  Patella 
beobachteten,  wenn  der  Patient  sehr  lange  bettlägrig  war. 

Diagnose. 

Wer  irgendwie  auf  merkt,  wird  nicht  leicht  einen  Irrtum  in  der  Erkennung 
der  Beriberi  begehen,  wenn  er  sich  in  einem  Lande  befindet,  wo  die  Krankheit 
häufig  ist.  Die  Kombination  von  Sensibilitätsstörung  mit  Schwäche  in  den  Beinen 
und  oft  in  den  Händen,  das  Verhalten  der  Reflexe,  der  Druckschmerz  der  Waden- 
muskeln, Herzklopfen,  eventuell  Ödem  der  Beine,  Hamverminderung  machen  die 
Diagnose  leicht. 

Es  könnten  indessen  doch  folgende  Affektionen  in  Betracht  kommen: 

Myelitis  spinalis.  Dabei  bestehen  verstärkte  Reflexe,  namentlich  auch 
Fußklonus,  Lähmung  der  Glieder  bei  nicht  atrophischer  Muskulatur,  Lähmung  von 
Blase  und  Mastdarm,  oft  völlige  Anästhesie,  kein  Schmerz  der  Wadenmuskeln,  keine 
elektrischen  Zeichen  von  Entartung  der  Nerven,  keine  Herz-  und  Nierensymptome, 
alles  anders  als  bei  Beriberi. 

Bei  LANDRy’scher  Lähmung  hat  man  im  Beginn  Fieber,  Kopfschmerz,  Schmerz 
am  Rücken  und  in  den  Gliedern  bei  ganz  normaler  Sensibilität  und  intaktem  Kreislauf. 

Bei  Tabes  dorsalis  ist  die  rohe  Kraft  erhalten,  es  bestehen  zuerst  strahlende 
Schmerzen,  ferner  Pupillenstarre,  Ataxie,  Blasen-  und  Mastdarmsymptome,  Gürtel- 
gefühl usw. 

Bei  Lepra  sind  meist  die  Nervenstämme  verdickt,  es  besteht  meist  wirkliche 
Anästhesie,  anstatt  wie  bei  Beriberi  Hypästhesie,  es  sind  fast  immer  Flecke  oder 
Knoten  oder  diffuse  Verdickung  der  Haut  da.  Ferner  ist  natürlich  entscheidend  der 
Nachweise  des  Leprabazillus. 

Bei  Dystrophia  musculorum  progressiva  fehlen  alle  bei  der  Beriberi 
beschriebenen  Erscheinungen  der  Sensibilität  und  die  elektrischen  Entartungszeichen. 

Schwierig  kann  die  Diagnose  werden,  wenn  sich  Beriberi  mit  einer  dieser 
Krankheiten  kom  pliziert. 

Natürlich  muß  man  Simulation,  z.  B.  bei  Gefangenen,  immer  auszuschließen 
suchen  und  besonders  bei  Europäern  an  die  Möglichkeit  einer  alkoholischen  Poly- 
neuritis denken.  Über  die  Differentialdiagnose  zwischen  Beriberi  und  afrikanischer 
Schlafkrankheit  siehe  letztere  in  einem  späteren  Bande  dieses  Handbuchs. 

Komplikation  mit  anderen  Krankheiten. 

Bei  Komplikationen  ist  meist  die  Beriberi  sekundär,  selten  primär. 

Phthisis.  Im  Hochsommer  bekommt  eine  große  Anzahl  von  Phthisikern 
sekundär  Beriberi  und  die  Prognose  wird  dadurch  verschlechtert,  wenn  auch  nicht 
immer  in  dem  Grade,  als  man  erwarten  sollte.  Besonders  gefährlich  ist  natürlich 
die  Lähmung  der  Atmungsmuskulatur. 

Pleuritis.  Im  Sommer  häufige  und  gefährliche  Komplikation. 

Dysenterie.  Sekundäre  Beriberi  macht  hier  die  Prognose  fast  sicher  tödlich. 

Abdom  inalt  yphus.  In  manchen  Sommern  erkranken  viele  Typhuspatienten 
gegen  Ende  der  Krankheit  oder  als  Rekonvaleszenten  an  Beriberi;  die  Prognose 
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wird  mäßig  verschlechtert,  die  Genesung,  immer  sehr  verzögert,  ist  aber  die  Regel. 
Ein  im  Laufe  von  Beriberi  aufgetretener  Typhus  verlief  ohne  wesentlichen  Einfluß 
auf  die  und  durch  die  Beriberi. 

Puerperium.  Es  wurde  schon  erwähnt,  daß  dieser  Zustand  die  Disposition 
der  Frauen  für  Beriberi  enorm  steigert,  und  daß  die  meisten  Fälle  ziemlich  schwer 
sind  und  mit  Wassersucht  verlaufen. 

Auch  haben  wir  den  Eindruck,  als  ob  sich  chronische  Nervenkrankheiten  aller 
Art  besonders  gern  mit  Beriberi  komplizierten. 

Unter  297  ins  Beriberihospital  aufgenommenen  Beriberifällen  fand  Kinnosuke 
Miura  Komplikationen  in  40%,  nämlich  Abdominaltyphus  21,  Tuberkulose  20, 
Pleuritis  12,  Puerperium  6,  Dysenterie,  Magenkatarrh  und  Dyspepsie,  Ankylosto- 
miasis  je  4 mal  usw. 

Die  Beriberi  war  in  fast  allen  diesen  Fällen  sekundär. 


Prognose  und  Ausgänge  der  Krankheit. 

Der  bei  weitem  häufigste  Ausgang  ist  Genesung,  wobei  allerdings 
oft  Rezidive  zu  erwarten  sind.  Der  Verlauf  der  Einzelerkrankung  nimmt  in  den 
ganz  leichten  Fällen  bei  sofortiger  Behandlung  oder  bei  Ortswechsel  oft  nur  etwa 
eine  Woche,  in  allen  stärkeren  Fällen  einen  Monat  bis  ein  halbes  Jahr  und  noch 
länger  in  Anspruch.  Die  Besserung,  welche  in  diesen  Fällen  in  der  Regeneration 
zahlreicher  Muskel-  und  Nervenfasern  besteht,  erfolgt  mit  dem  Eintritt  der  kühlen 
Jahreszeit.  Auftreten  reichlicher  Diurese  ist  immer  ein  gutes  Zeichen. 

Zuweilen  indessen  schleppt  sich  die  Krankheit  bis  in  die  nächste  Beriberi- 
saison  hinein,  wenn  auch  nur  in  ihren  Residuen. 

Solche  Residuen  sind  am  häufigsten  eine  unvollständige  Herstellung  der 
alten  Kraft  oder  mehr  oder  weniger  deutliche  Hypästhesie;  andere  Male  kommt 
es  wie  erwähnt  durch  Schrumpfungsprozesse  in  den  Wadenmuskeln  und  Sehnen  zu 
einer  starren  (bei  richtiger  Behandlung  vermeidbaren)  Pesvaroequinus-Stellung. 
Wenn  dann  die  Muskulatur  genügend  kräftig  geworden  ist,  um  das  Gehen  über- 
haupt zu  ermöglichen,  so  gehen  die  Kranken  auf  den  Zehen,  während  Fußsohle  und 
Ferse  den  Boden  nicht  berühren.  Auf  der  chirurgischen  Klinik  in  Tokyo  wurde 
wegen  solcher  Störung  wiederholt  die  Achillessehne  durchschnitten.  Andere  Male 
bleibt  Neigung  zu  Ödem  zurück,  oder  irgendeine  Höhlen  Wassersucht  resorbiert  sich 
nicht.  So  mußten  wir  mehrmals  einen  zurückbleibenden  Ascites  punktieren,  worauf 
Heilung  eintrat.  Auch  anämische  Zustände,  Herzklopfen  oder  allgemeines  Schwäche- 
gefühl können  lange  Zeit  fort  bestehen. 

Daß  die  Beriberi  eine  Krankheit  ist,  die  gerne  Rückfälle  macht,  ist  schon 
wiederholt  erwähnt.  Der  Verlauf  ist  gewöhnlich  der,  daß  im  ersten  Jahr  die  Krank- 
heit am  schwersten  ist,  im  Herbst  nachläßt  oder  verschwindet,  und  in  den  folgenden 
Sommern  in  immer  leichterem  Grade  sich  zeigt.  Schließlich  bleibt  nur  eine  in  den 
Sommermonaten  auf  tretende  Schwere  in  den  Beinen,  Neigung  zu  Taubheit  und  manch- 
mal zu  Herzklopfen. 

Der  Ausgang  in  Tod  ist  an  verschiedenen  Orten  und  in  verschiedenen  Jahren 
verschieden  häufig.  Während  die  Sterblichkeit  unter  den  Chinesen  auf  den  Plantagen 
in  Sumatra  und  zeitweise  unter  den  Eingeborenen  in  Java  und  Manila  eine  schreck- 
liche war  — man  liest  von  60 — 70%  — , betrug  sie  unter  den  holländischen  Truppen 
m Niederländiscli-Indien  2 — 6 %,  in  Vorderindien  nach  englischen  Berichten  etwa 
das  Doppelte,  unter  den  japanischen  Truppen  2 — 4%,  in  der  Marme  etwas  mehr. 
Die  gesamte  Sterblichkeit  an  Beriberi  in  Japan  ist  eher  noch  geringer  als  die  letztere 
Zahl,  da  eine  Unmasse  leichter  Fälle  überhaupt  nicht  zur  Kenntnis  der  Behörden 
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oder  der  Ärzte  gelangt.  Nach  den  Erfahrungen  im  Eirakuhospital  in  Tokyo  war  die 
Sterblichkeit  an  Beriberi  unter  den  Männern  kaum  1 %,  bei  Frauen  stieg  sie  bis  3%. 

Die  Sterblichkeit  an  der  hydropischen  Form  ist  größer  als  an  der  trockenen, 
da  hier  zur  gewöhnlichen  Gefahr,  Lähmung  des  Herzens  oder  der  Atmungsmuskulatur, 
noch  der  Hydrops  des  Herzbeutels  und  der  Pleurahöhle  hinzukommen.  Daß  die 
perniziöse  Form  unter  den  Symptomen  der  Asphyxie  tötet,  ist  schon  gesagt.  In 
chronischen  Fällen  erfolgt  der  Tod  bald  durch  Lähmung  der  Atmungsmuskeln,  bald 
durch  allgemeine  Schwäche,  bald  durch  Komplikationen,  unter  denen  Tuberkulose 
am  häufigsten  ist.  Die  Todesfälle  durch  Verschluckpneumonie  erklären  sich  durch 
Affektion  der  Kehlkopfmuskeln. 

Von  der  sekundären  Beriberi  und  ihrem  Einfluß  war  bei  den  Komplikationen 
die  Rede. 


Prophylaxis  und  Therapie. 

Bei  der  Behandlung  der  Beriberi  ist  in  neuester  Zeit  die  Prophylaxis  ganz 
in  den  Vordergrund  getreten.  Es  liegen  zahlreiche  Berichte  aus  Niederländisch-  und 
und  Britisch-Indien,  aus  der  Halbinsel  Malakka  und  aus  den  Philippinen  vor,  die 
behaupten,  daß  man  durch  Ernährung  mit  ungeschältem  Reis  den  Ausbruch  der 
Beriberi  verhindern  könne.  Es  werden  daher  auch  Stimmen  laut,  welche  gesund- 
heitspolizeiliche Maßregeln,  wie  das  Verbot  des  Verkaufs  von  geschältem  Reis  u.  dgl. 
fordern.  Obwohl  diese  Angaben  nicht  unwidersprochen  blieben,  lauten  sie  doch 
so  bestimmt  und  übereinstimmend,  daß  man  in  Gegenden  und  unter  Menschen- 
gruppen, wo  Beriberi  epidemisch  aufzutreten  pflegt,  immer  einen  Versuch  mit 
dieser  Nahrungsform  machen  soll.  Dieselbe  Schutzwirkung  wird  vielfach  der  in 
Japan  im  Heer  und  in  der  Marine  gebräuchlichen  Mischung  von  6 Teilen  Gerste 
mit  4 Teilen  geschältem  Reis  zugeschrieben ; und  ebenso  soll  ein  Zusatz  von  täglich 
150  g Phaseolus  radiatus  Bohnen  (Kadjang  idjo,  jap.  Adzuki)  zur  Reisnahrung  wirken. 
In  bezug  auf  diese  Bohne  ist  es  interessant,  daß  sie  schon  von  alten  chinesischen 
Ärzten  gegen  Beriberi  empfohlen  wurde. 

Es  muß  aber  ausdrücklich  betont  werden,  daß  von  mehr  als  einer  Seite  diese 
Wirkung  der  Nahrungsänderung  bestimmt  bestritten  wird,  und  zwar  sowohl  von 
Japan  aus  als  auf  Grund  von  Erfahrungen  in  den  Tropen.  Besonders  wichtig  ist 
in  dieser  Hinsicht  die  Statistik,  welche  Kohlbrugge  über  den  spontanen  Abfall  der 
Beriberi  in  der  holländischen  Armee  in  Indien  gibt  (Fig.  16).  Auf  die  Erfahrungen 
in  der  japanischen  Marine  hin  und  auf  Grund  der  Behauptung,  daß  geschälter  und 
gewaschener,  nicht  aber  ungeschälter  Reis  Beriberi  mache,  sollte  in  der  holländischen 
Armee  in  Indien  die  Nahrung  geändert  werden,  als  plötzlich  kurz  vor  Einführung 
dieser  Änderung  die  Krankheit  spontan  seltener  wurde  und  schließlich  fast  verschwand. 
Wäre  diese  Verminderung  der  Fälle  ein  Jahr  später  erfolgt,  so  hätte  man  das  sicher 
der  Änderung  der  Nahrung  zugeschrieben.  Kohlbrugge’s  Morbiditätskurve  zeigt 
zugleich  deutlich  die  geringere  Disposition  der  Europäer. 

Eine  ähnliche  Abnahme  von  Kakkefällen  ohne  Änderung  der  Nahrung  wurde 
in  den  Gefängnissen  nördlicher  Provinzen  in  Japan  beobachtet,  und  ebenso  in  den 
Gefängnissen  in  Kuala  Lumpor. 

Interessant  ist  folgende  Beobachtung,  welche  zeigt,  daß  auch  der  umgekehrte 
Nahrungswechsel,  der  von  Gerste  zu  Reis,  die  Beriberi  günstig  beeinflussen  kann. 
In  einigen  Gegenden  Japans,  wo  Reis  billiger  ist  als  Gerste,  wurden  die  Gefangenen 
mit  ersterem  ernährt,  ohne  daß  Beriberi  vorkam.  Als  einmal  die  Reisernte  schlecht, 
die  Gerstenernte  gut  war,  gab  man  Gerstennahrung  und  jetzt  kam  Beriberi 
(K.  Miura). 
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Die  Erfolge  mit  den  Vitaminen  und  verwandten  Stoffen  sind  abzuwarten. 

Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  Beriberi  überwiegend  eine  Erkrankung  feuchter, 
niederliegender  Orte  in  der  Nähe  des  Meeres  ist,  und  daß  enges  Zusammenwohnen 
den  Ausbruch  begünstigt.  Darauf  muß  Rücksicht  genommen  und  in  Kasernen,  Ge- 
fängnissen, Kulihäusern  usw.  auf  Drainierung  und  Ventilation  besonderer  Wert 
gelegt  werden.  Dementsprechend  wirkt  auch  der  Ortswechsel  nach  höherliegenden 
Gegenden  günstig. 

In  leichteren  Fällen  fühlt  der  Kranke  schon  nach  mehrstündiger  Eisenbahn- 
fahrt Abnahme  des  Herzklopfens  und  der  Parästhesie  und  die  Wirkung  einer  solchen 


Fig.  16. 


Beriberi-Statistik  der  holländischen  Armee  in  Indien  von  1873 — 1898. 

Rapider  spontaner  Abfall  in  den  letzten  Jahren. 

Nach  Kohlbrugge. 

Reise  aus  Beriberibezirken  nach  Gebirgsorten  ist  in  der  Tat  so  auffallend,  daß  meist 
von  selbst  Heilung  eintritt,  ohne  alle  Veränderung  der  Nahrung  und  ohne  besondere 
Behandlung.  Selbst  einfacher  Wohnungswechsel  hat  manchmal  günstigen  Einfluß. 

Der  Aufenthalt  am  Meere  ist  nicht  schlecht,  doch  sind  längere  Seebäder  nicht  zu 
empfehlen.  Dagegen  ist  die  Hydrotherapie  in  Form  von  Duschen  oder  kalten  Ein- 
wicklungen manchmal  günstig.  Heiße  Bäder  sind  dringend  zu  vermeiden,  da  sie 
die  schon  vorher  bei  Kakke  bestehende  Erschlaffung  der  Gefäße  vermehren. 

Arzneibehandlung  ist  nur  von  mäßigem  Erfolg.  Balz  sah  in  ganz  frischen 
und  nicht  schweren  Fällen  oft  rasche  Heilung  durch  mehrtägige  Darreichung  von 
Natr.  salicylic.  1,5,  Pilocarpin  0,01,  morgens  und  abends  je  ein  Pulver;  daneben 
Abführmittel  und  Kneten. 
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Abführmittel  stehen  von  alters  her  in  gutem  Ruf  bei  Beriberi.  Meist 
gibt  man  Magnesium  sulfuricum  15,0  oder  Cremor  tartari  15,0 — 20,0,  Senna-Infus 
3,0 — 4,0:100,0,  Karlsbadersalz,  Aloe- Jalappapillen,  Rizinusöl  u.  dgl.  Je  frischer  der 
Fall,  um  so  deutlicher  die  Wirkung.  Doch  sei  man  mit  Purgantien  in  chronischen 
atrophischen  Fällen  vorsichtig.  Wo  Ödem  vorhanden  ist,  verordnet  man  diuretische 
Mittel,  z.  B.  Kalium  aceticum  6,0  und  Kalium  nitricum  3,0;  oder  Diuretin  3,0 — 5,0 
pro  Tag.  Bei  manchen  Kranken  wirkt  auch  Magnesium  sulfuricum  diuretisch,  statt 
abführend,  wenn  man  es  längere  Zeit  gebraucht.  Daß  Cremor  tartari  außer  ab- 
führend auch  diuretisch  wirkt,  ist  bekannt.  Erwähnt  sei  hier  ferner,  daß  wir  bei 
Beriberi  (ebenso  wie  manchmal  bei  Nephritis)  eine  scheinbar  spontane,  plötzliche 
reichliche  Diurese  beobachtet  haben,  nachdem  alle  Arzneimittel  versagt  hatten. 

Sowohl  bei  den  leichteren  sensibel-motorischen  Formen,  als  namentlich  bei  den 
hydropischen  und  akuten  perniziösen  ist  Ruhe  und  horizontale  Lage  gut. 
Dadurch  wird  die  Pulsfrequenz  geringer,  die  Diurese  nimmt  zu,  die  Atmung  wird 
ruhiger.  Doch  ist  im  ersten  Beginn  der  Krankheit  für  Leute,  die  viel  sitzen,  zeit- 
weiliges Umhergehen  nützlich  und  wirkt  wie  leichte  Massage. 

Von  der  Digitalis  sagt  Scheube,  sie  sei  ein  bei  Beriberi  unentbehrliches 
Mittel,  doch  können  wir  nach  unserer  Erfahrung  diesem  Lobe  nur  sehr  bedingt  zu- 
stimmen. Sie  setzt  die  Pulsfrequenz  herab  und  regt  die  Diurese  mehr  oder  weniger 
an,  doch  nur  in  gewissen  und  nicht  zahlreichen  Fällen.  Sehr  häufig  läßt  sie  ganz 
im  Stich.  Dasselbe  gilt  von  Strophantus,  Convallaria,  Spartein  usw.  Balz  sah  bei 
Herzschwäche  in  schweren,  und  namentlich  in  akuten  Fällen  öfters  auffallenden 
Nutzen  von  großen  Dosen  Kokain,  0,05  pro  dosi,  0,15 — 0,2  pro  Tag.  Subkutane 
Injektion  von  Kampferöl  0,1,  von  Strychnin  0,001  5 — 6mal  oder  von  Spermin  Pöhl 
ist  von  deutlichem,  wenn  auch  oft  vorübergehenden  Nutzen.  Von  Kleieextrakt 
haben  wir  keinen  großen  Nutzen  gesehen.  In  akuten  schweren  Fällen  und  bei 
Zyanose  sind  Sauerstoffinhalationen  sehr  zu  empfehlen,  ebenso  der  Aderlaß, 
wenn  der  Puls  noch  kräftig  ist,  um  den  enorm  vollen  venösen  Kreislauf  zu 
entlasten.  In  mehr  chronischen  Fällen  mit  schwächerem  Puls  sollte  man  lieber 
blutige  Schröpfköpfe  an  wenden.  Um  starke  Beklemmung  in  der  Brust  zu  beseitigen, 
empfiehlt  es  sich,  trockene  Schröpfköpfe  oder  Blasenpflaster  auf  die  Herzgegend 
zu  applizieren.  Bei  schmerzhafter,  gespannter  Wade  ist  feuchtwarmer  Umschlag 
neben  zweimal  täglich  vorgenommener  Galvanisation  oder  Faradisation  zu  empfehlen. 

Von  großer  Bedeutung  ist  die  mechanische  Behandlung  durch  Massage, 
mit  der  man  frühzeitig  beginnt,  wobei  natürlich  an  den  schmerzhaften  Stellen  z.  B. 
an  den  Waden,  keine  große  Kraft  angewendet  werden  darf.  Das  Streichen  und 
Kneten  und  namentlich  die  tägliche  häufige  Dorsalflexion  des  Fußes  (bei  dauernder 
Vermeidung  des  Druckes  der  Bettdecken  auf  den  Fußrücken)  verhindert  die  Ent- 
stehung des  Pes  equino-varus  oder  führt  zu  seiner  Heilung,  wo  er  schon  besteht. 
Seit  der  Einführung  dieser  Behandlung  ist  bei  uns  nie  mehr  eine  Tenotomie  nötig 
geworden.  Knetet  man  ein  stark  befallenes  Bein,  während  man  das  andere  etwas 
bessere  in  Ruhe  läßt,  so  wird  das  massierte  Bein  schneller  gebrauchsfähig  als  das 
andere.  Den  faradischen  Strom  benutzt  man,  wenn  die  Muskeln  oder  Nerven  noch 
damit  erregbar  sind,  dagegen  wo  EaR.  besteht,  greift  man  besser  zur  galvanischen 
Elektrizität  oder  zur  Massage. 

Zur  Behandlung  der  Muskelatrophie  hat  einer  von  uns  (Miura)  auch  einige 
Male  Binden  am  Oberschenkel  angelegt,  um  leichte  venöse  Stauung  zu  erzeugen, 
und  er  glaubt  einigen  Erfolg  gehabt  zu  haben. 

Sobald  als  möglich  lasse  man  die  Patienten  Steh-,  Gehübungen  und  sonstige 
Gymnastik  machen,  ernähre  sie  reichlich  und  schicke  sie  in  die  Berge. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenhrankheiten,  2.  Aufl.  III. 
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Gelbfieber 


Von 

Dr.  med.  M.  Otto,  Hamburg. 


Definition. 

Das  Gelbfieber  ist  eine  in  bestimmten  tropischen  Gebieten  endemische,  akut 
verlaufende  Infektionskrankheit,  welche  unter  gewissen  Bedingungen  größere  Aus- 
dehnung annehmen,  epidemisch  werden  kann,  durch  eine  besondere  Mücke  ( Ste - 
gomyia  fasciata  s.  Culex  fasciatus  s.  C.  calopus)  übertragen  wird  und  deren  Erreger 
durch  erkrankte  Menschen  oder  infizierte  Mücken  verschleppbar  ist.  Findet  der 
Erreger  am  Orte  der  Einschleppung  günstige  Verhältnisse  zu  seiner  Weiterverbreitung, 
so  vermag  die  Krankheit  auch  hier  epidemisch  aufzutreten,  woran  sich  weitere 
Übertragungen  anschließen  können.  Klinisch  charakterisiert  sich  das  Gelbfieber 
bei  leichtem  Verlauf  durch  einen  einzigen  Fieberanfall  mit  Ikterus  und  Pulsverlang- 
samung, bei  schwerem  durch  zwei  von  einer  kurzen  Remission  unterbrochene  Fieber- 
perioden, deren  zweite  bald  mehr,  bald  minder  ausgesprochen  ist  und  mit  Blutungen 
(namentlich  seitens  des  Magens),  Störungen  in  der  Urinsekretion  und  Kollaps  ein- 
hergeht. 


Bezeichnungen  (1er  Krankheit. 

Lateinisch:  Febris  flava,  Typhus  ikteroides,  Typhus  americanus,  Febris 
maligna  biliosa  Americae,  Febris  biliosa  maligna,  Pestis  americana,  Febris  biliosa 
ardens. 

Französisch:  Fievre  jaune,  Typhus  amaril,  Typhus  icterode,  Amarilisme, 
Pestilence  hemogastrique,  Coup  de  barre. 

Englisch:  Yellow  fever,  Black  vomit,  Bilious  remittent  yellow  fever,  Yellow 
Jack,  Yellow  Typhus,  Icteroid  Typhus,  Gibraltar  Fever,  Barcelona  Fever,  Bulam 
Fever. 

Spanisch:  Fiebre  amarilla,  Vomito  negro,  Vomito  prieto. 

Portugiesisch:  Febre  amarella,  Vomito  preto. 

Italienisch:  Fiebre  gialla. 

Holländisch:  Gele  koorts. 

• 

Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Das  Gelbfieber  ist  erst  nach  der  Entdeckung  Amerikas  in  Europa  bekannt 
geworden.  Inwieweit  die  aus  jenen  Zeiten  berichteten  Epidemien,  denen  die  euro- 
päischen Eroberer  zum  Opfer  fielen,  durch  Gelbfieber  bedingt  waren,  wird  sich  wohl 
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nie  mit  Sicherheit  feststellen  lassen  und  die  Ansichten  der  Autoren  über  den  Wert 
der  Literaturquellen  und  den  Charakter  der  geschilderten  Erkrankungen  gehen 
auseinander  (vgl.  Hirsch,  Sodre  u.  Couto,  Sternberg  u.  a.).  Nach  Hirsch 
stammen  die  frühesten  zuverlässigen  Nachrichten  aus  der  Mitte  des  17.  Jahrhunderts 
von  den  Antillen.  Diese  dürften  als  der  Ausgangspunkt  für  alle  weiteren  Über- 
tragungen anzusehen  sein.  Durch  den  zunehmenden  Verkehr  erlangte  die  Seuche 
eine  immer  größere  Ausdehnung,  anfangs  erschien  sie  bald  auf  dieser,  bald  auf  jener 
Insel,  gegen  Mitte  des  17.  Jahrhunderts  drang  sie  bis  zum  Hafen  von  Vera  Cruz  vor. 
1761  brachten  sie  die  Spanier  von  dort  nach  Havanna,  wo  sie  in  dem  einen  Jahr 
über  3000  Menschen  dahinraffte  und  in  der  Folge  die  größten  Verheerungen  an- 
richtete. So  starben  1780  von  einer  Armee  von  8000  Mann  in  den  ersten  zwei  Monaten 
nach  der  Landung  2000,  1794  von  einem  spanischen  Geschwader  und  der  Besatzung 
1600  Mann.  Von  1870—1879  kamen  in  Havanna  11746  Todesfälle  an  gelbem  Fieber 
vor  (Carroll).  Von  Havanna  und  Vera  Cruz  gelangte  die  Krankheit  nach  anderen 
Häfen  in  Westindien,  Mexiko,  Zentralamerika.  1686—1696  wütete  sie  nach  Sodre 
u.  Couto,  Mathaei  schon  in  Brasilien,  während  sie  nach  Hirsch  erst  in  der  zweiten 
Hälfte  des  vergangenen  Jahrhunderts  eine  größere  Verbreitung  auf  dem  südameri- 
kanischen Kontinent  fand.  Sie  setzte  sich  längs  der  Küste  von  Venezuela,  Guyana, 
Brasilien  fest,  gelangte  1849  aus  New  Orleans  nach  Bahia,  1850  nach  Rio  de  Janeiro, 
nahm  nach  Norden  und  Süden  ihren  Weg,  erschien  stromaufwärts  im  Amazo  en- 
gebiet, in  Paraguay,  zog  bis  Buenos  Aires  und  um  das  Kap  Horn  nach  Chile  und  Peru. 
Nach  Kolumbien  und  Ekuador  ist  sie  vom  Norden  aus  gelangt  . In  Guajaquil  fordert 
sie  in  neuerer  Zeit  und  noch  jetzt  zahlreiche  Opfer.  Im  allgemeinen  hat  sie  aber  an 
der  Westküste  Amerikas  bisher  niemals  jene  Verbreitung  erlangt  wie  an  der  Ostküste. 
In  Rio  de  Janeiro  war  das  Gelbfieber  seit  seinem  ersten  Erscheinen  1850  vielleicht 
mit  Ausnahme  der  Jahre  1865  — 1867  bis  1909  heimisch,  nach  Carvalho  starben 
daran  1894  noch  fast  5000  Menschen.  Anfang  der  achtziger  Jahre  des  verflossenen 
Jahrhunderts  war  die  Krankheit  auch  ins  Innere  der  brasilianischen  Provinz  Sao 
Paulo  (Campinas,  Vassouras,  Jaboticabal,  Arraraquara,  San  Carlos  del  Pinhal  u.  a.) 
vorgedrungen;  durch  die  Epidemie  von  1891/92  in  Santos  verlor  eine  einzige  deutsche 
Reederei  85  Seeleute. 

In  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  hat  das  Gelbfieber  wohl  keinen 
Hafen  der  Ostküste  verschont.  Es  drang  bis  nach  Quebec  (Kanada)  vor  und  nahm 
seinen  Zug  auch  den  Mississippi  und  Missouri  hinauf,  indem  es  allen  umliegenden 
Staaten  seinen  Besuch  abstattete.  Carroll  gibt  an,  daß  seit  seinem  ersten  Erscheinen 
in  Boston  (1693)  in  nicht  weniger  als  90  verschiedenen  Jahren  Epidemien  (u.  a.  in 
Galveston,  Portsmouth,  Baltimore,  Charleston,  Philadelphia,  New  York)  stattfanden, 
von  denen  die  schwersten  in  New  Orleans  (hier  zuletzt  1905)  auftraten.  Die  Gesamt- 
zahl der  Opfer  seit  Erscheinen  der  Krankheit  ist  mit  100  000  nach  Marchoux  u. 
Simond  eher  noch  zu  niedrig  geschätzt.  An  der  Westküste  scheint  das  Gelbfieber 
nicht  über  San  Franzisko  hinausgekommen  zu  sein. 

In  Westafrika  und  auf  den  zugehörigen  Inselgruppen  ist  die  Krankheit 
vom  Senegalgebiet  bis  nach  St.  Paul  de  Loanda  im  Süden  aufgetreten,  auch  auf  den 
Inseln  Ascension,  St.  Helena,  den  Capverdischen  und  Kanarischen  Inseln  ist  sie 
beobachtet  worden.  Ob  sie  ursprünglich  in  Amerika  oder  Afrika  (Pym,  Goeldi 
und  neuerdings  Boyce)  heimisch  war,  wird  wohl  nie  mit  Sicherheit  aufzuklären 
sein.  Sicher  sind  aber,  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Sklaventransporte,  von  einem 
Erdteil  zum  anderen  Übertragungen  vorgekommen.  Man  hat  gegen  die  Annahme, 
die  Krankheit  stamme  aus  Afrika,  geltend  gemacht,  daß  trotz  viel  älterer  lebhafter 
Handelsbeziehungen  mit  dem  dunklen  Weltteil  erst  in  der  zweiten  Hälfte  des  18.  Jahr- 
hunderts vom  Senegal  (St.  Louis)  die  erste  Nachricht  über  eine  Gelbfieberepidemie 
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nach  Europa  kam.  Über  die  Verbreitung  in  Westafrika  sind  wir  infolge  des  kulturellen 
Zustandes  weniger  orientiert  als  in  Amerika.  Es  hat  sogar  früher  nicht  an  Stimmen 
gefehlt,  welche  die  Existenz  des  Gelbfiebers  in  Afrika,  abgesehen  von  den  durch 
Einschleppung  nachgewiesenen  Erkrankungen,  überhaupt  bezweifelten.  Diese  Zweifel 
sind  aber  durch  neuere  Untersuchungen  (zuletzt  von  Boyce),  welcher  1910  die  eng- 
lischen Kolonien  bereiste  und  die  einschlägigen  Verhältnisse  in  den  Besitzungen 
der  anderen  europäischen  Staaten  aus  der  Literatur  zusammenstellte,  für  immer 
beseitigt  worden.  Als  feststehend  darf  angenommen  werden,  daß  die  Krankheit  am 
Senegal,  wo  die  verheerendsten  Epidemien  (zuletzt  1900)  stattfanden,  bis  nach  Bakel, 

Fig.  1. 


Verbreitungsgebiet  des  Gelbfiebers  nach  Literaturangaben  zusamniengestellt.  K.  0.  Neumann  fee. 

Medina,  Bafoulabe,  Kayes  und  weiter  von  Primet  angetroffen  wurde.  Kleine  Aus- 
brüche und  Epidemien  traten  auch  in  Sierra  Leone,  an  der  Elfenbeinküste,  der  Gold- 
küste, in  Togo,  Dahomey,  am  Kongo  auf.  Kamerun  scheint  nach  F.  Plehn  bis- 
lang verschont  geblieben  zu  sein.  Fortlaufende  Berichte  über  das  Auftreten  des  Gelb- 
fiebers in  der  ganzen  Welt  bringen  die  seit  Mai  1911  erscheinenden  Bulletins  des 
Yellow  Fever  Bureau  der  Liverpooler  tropenmedizinischen  Schule. 

Europa  hat  seit  dem  Beginne  des  18.  Jahrhunderts,  mit  welchem  die  Seuche 
zuerst  in  Spanien  erschien  (Cadix  1700)  bis  zur  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  unter 
größeren  Epidemien  zu  leiden  gehabt,  doch  sind  von  solchen  nur  Spanien,  Portugal, 
Italien  betroffen  worden  — als  die  bedeutendsten  seien  erwähnt  Malaga  1741,  Li- 
vorno 1804,  Lissabon  1857.  Im  Norden  Europas  haben  vielfache  Einschleppungen 
nach  Reincke  nur  vereinzelt  (1802  Brest,  1861  Saint  Nazaire,  1865  Swansea) 
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zahlreichere  Erkrankungen  nach  sich  gezogen.  1908  erkrankten  in  Saint  Nazaire  11  Per- 
sonen, von  denen  7 starben.  Die  Krankheit  war  von  Martinique  durch  den  Dampfer 
„La  France“  eingeschleppt  worden.  Auf  der  Reise  war  kein  Fall  vorgekommen,  erst 
nach  Öffnen  der  Laderäume  und  9 Tage  nach  Ankunft  des  Schiffes  trat  die  erste 
Erkrankung  auf  — zehn  Personen  waren  an  Bord,  eine  auf  einem  benachbarten 
Schiffe  infiziert  worden  (näheres  siehe  bei  Wurtz,  Chantemesse,  Durand  u. 
Villejean).  Für  Deutschland  hat  Verf.  keine  sicheren  Fälle  ausfindig  machen 
können,  das  ganze  Material  beschränkt  sich  auf  sieben  abgelaufene  Erkrankungen. 

In  Asien  und  Australien  hat  sich  die  Seuche  bis  jetzt  niemals  gezeigt,  neuer- 
dings (vgl.  Yellow  Fever  Bureau  Vol.  1.  N.  8.  p.  264  und  Public  health  report.  N.  47. 
24.  Nov.  1911)  wurde  Erkrankung  eines  Quarantänewärters  in  Honolulu  auf  einem 
von  Manzanillo  (Mexiko)  kommenden  gelbfieberinfizierten  Dampfer  mitgeteilt.  Die 
früheren  Berichte  über  Gelbfiebererkrankungen  dort  müssen  als  unverbürgt  (Hirsch) 
und  auf  Verwechslungen  mit  anderen  Krankheiten  (insbesondere  Malaria  und  biliösem 
Typhoid)  beruhend  angesehen  werden.  Das  Freibleiben  der  genannten  Weltteile  dürfte 
sich  aus  ungünstigen  Verkehrsbedingungen  mit  den  Heimstätten  der  Seuche  sowie 
dem  Umstande  erklären,  daß  nicht  alle  Bedingungen,  deren  es  zur  Weiterverbreitung 
des  Gelbfiebers  bedarf,  zusammengetroffen  sind.  Mit  Recht  machen  Manson, 
Leigh,  Gray,  Desfosses  u.  a.  darauf  aufmerksam,  daß  die  Gefahr  einer  Ver- 
schleppung mit  der  Vollendung  des  Panamakanals  erheblich  wachsen  wird,  zumal 
der  Isthmus  selbst  bis  vor  kurzem  als  gelbfieberinfiziert  angesehen  werden  mußte. 

In  dem  weiten  Gebiete,  in  welchem  Gelbfieber  überhaupt  zur  Beobachtung 
gekommen  ist  (s.  nebenstehende  Karte)  — als  Grenzpunkte  ergeben  sich  im  Norden 
Quebec  48°  n.  Br.,  im  Westen  San  Franzisko  122°  w.  L.,  im  Osten  Triest  24°  ö.  L., 
im  Süden  St.  Paul  de  Loanda  9°  s.  Br.  — ist  die  Empfindlichkeit  für  die  Krankheit 
durchaus  keine  gleiche.  Die  „gewöhnlich  verseuchungsfähige  Zone“  (Beranger- 
Feraud),  d.  h.  jenes  Gebiet,  in  dem  Gelbfieber  endemisch  ist  oder  wohin  es  leicht 
eingeschleppt  werden  kann  bzw.  wo  es,  einmal  eingeschleppt,  Neigung  zur  Nieder- 
lassung gezeigt  hat,  erstreckt  sich  in  Amerika  von  33°  n.  Br.  (Charleston)  bis  zum  24° 
s.  Br.  (Santos),  in  Afrika  von  16°  n.  Br.  (Senegalmündung)  bis  zu  9°  s.  Br.  (St.  Paul 
de  Loanda).  Hier  allein  finden  sich  die  endemischen  Herde.  Als  verseucht  resp. 
verdächtig  kommt  für  Amerika  fast  die  ganze  Ostküste  von  Mexiko  bis  Santos  in 
Betracht,  insbesondere  Mexiko,  Kuba,  das  Gebiet  des  Amazonenstromes,  früher 
auch  Rio  de  Janeiro,  während  an  der  Westküste  Guayaquil  jetzt  an  erster  Stelle  steht. 
In  Afrika  finden  sich  endemische  Herde  ganz  sicher  vom  Senegal  bis  zum  Niger. 
Wieweit  die  Krankheit  in  das  Innere  vorgedrungen  ist,  entzieht  sich  noch  unserer 
Kenntnis,  da  es  an  Beobachtungen  mangelt.  Eine  genauere  Abgrenzung  der  en- 
demischen Herde  wird  dadurch  erschwert,  daß  diese  offenbar  gewissen  Schwankungen 
unterworfen  sind  und  bald  erlöschen,  bald  neu  auftauchen,  auch  vielfach  eine  gewisse 
Scheu  besteht,  das  Vorkommen  der  Krankheit  zuzugeben. 

Die  Lokalisation  der  endemischen  Herde,  das  vorwiegende  Auftreten  von  Epi- 
demien in  den  warmen  Ländern,  der  Umstand,'  daß  die  Seuche  nur  ausnahmsweise 
die  Wendekreise  nach  Norden  und  Süden  überschritten  hat  und  nie  über  einen 
gewissen  Breitengrad  hinausgekommen  ist,  weisen  auf  Temperatureinflüsse  hin. 
Das  Gelbfieber  charakterisiert  sich  dadurch  als  Tropenkrankheit.  Nie  ist  es, 
wie  schon  Hirsch  hervorgehoben  hat,  bei  einer  mittleren  Temperatur  unter  20°  C 
in  weiterer  Verbreitung  aufgetreten.  Eine  derartig  hohe  Temperatur  findet  sich  aber 
nur  innerhalb  der  genannten  Breitengrade.  Das  zwischen  ihnen  gelegene  Gebiet 
deckt  sich  auch  vollkommen  mit  dem  des  Vorkommens  der  Stegomyia  fasciatci 
welche  nach  Theobald  den  43.  Grad  nach  Norden  und  Süden  nicht  überschreitet. 
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Übertragung. 

Wenn  auch  der  Charakter  des  Gelbfiebers  als  Infektionskrankheit  seit  Jahr- 
hunderten feststand,  so  gingen  doch  die  Meinungen,  wie  die  Infektion  zustande 
käme,  früher  weit  auseinander. 

Es  wurde  von  einigen  angenommen,  daß  die  Krankheit  „kontagiös“  sei, 
andere  suchten  das  Gegenteil  zu  beweisen,  indem  sie  sich  Absonderungen 
der  Kranken  einrieben  (z.  B.  Chervin),  wieder  andere  gaben  an,  daß  der  Be- 
such eines  verseuchten  Ortes  zur  Erkrankung  führe;  die  Infektion  sollte 
durch  die  Luftwege,  den  Verdauungskanal,  Berührung  verseuchter  Gegenstände, 
Verletzung  bei  Ausführung  von  Sektionen  erfolgen.  Auf  eine  Ansteckung  durch 
Einatmung  der  Nachtluft  an  einem  infizierten  Ort  schien  namentlich  der  Umstand 
hinzuweisen,  daß  die  Fremden  („Nichtakklimatisierten“)  in  Rio  de  Janeiro,  trotz 
Nichtbeachtung  aller  Vorsichtsmaßregeln  am  Tage  selbst  zur  Epidemiezeit,  gesund 
blieben,  wenn  sie  nur  die  Nacht  nicht  in  den  infizierten  Wohnungen  der  Stadt  zu- 
brachten, sondern  sich  nach  dem  gelbfieberfreien  Petropolis  zurückzogen.  Die  Ent- 
deckung der  Übertragung  durch  Stegomyia  fasciata  (Culex  fasciatus  s.  calopus)  hat  alle 
diese  Annahmen  widerlegt.  Schon  ältere  Beobachter  hatten  den  Verdacht  geäußert, 
daß  das  Gelbfieber  vielleicht  durch  Mücken  verbreitet  würde  (Roche,  Dowler,  Ham- 
mond,  Nott).  Beauperthuy  schrieb  1853  in  einem  offiziellen  Bericht  an  das 
Gouvernement  von  Cumanä  (Venezuela)  ,,den  in  den  Häusern  sich  aufhaltenden 
Moskitos  mit  den  gestreiften  Beinen“  direkt  die  Übertragung  des  Gelbfiebers  zu, 
wobei  er  annahm,  daß  sie  den  Infektionsstoff  aus  den  Mangrovesümpfen  und  später 
auf  den  Menschen  brächten. 

Finlay  gebührt  das  Verdienst,  zuerst  Moskitos  als  Überträger  des  Gelb- 
fiebers von  Mensch  zu  Mensch  erkannt  zu  haben,  er  war  es  auch,  welcher 
schon  Anfang  der  achtziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  experimentelle  Ver- 
suche anstellte,  die  Krankheit  von  Menschen  durch  Moskitos  und  zwar  die  schon 
richtig  von  ihm  herausgefundene  Stegomyia  fasciata,  welche  er  Gelbfieberkranke 
hatte  stechen  lassen,  zu  übertragen  und  Immunisierungsversuche  durch  Mücken- 
stich anzustellen.  Seine  für  die  damalige  Zeit  höchst  auffälligen  Befunde  wurden 
aber  mit  großer  Skepsis  aufgenommen  (z.  B.  von  Corre,  Sternberg),  konnten 
auch  aus  verschiedenen  Gründen  (Möglichkeit  anderweitiger  Infektion,  zu  frühes 
Ansetzen  der  Mücken  nach  Saugen  am  Kranken)  keine  Beweiskraft  beanspruchen. 
Erst  in  neuester  Zeit  nach  Entdeckung  der  Übertragung  anderer  Krankheiten  durch 
stechende  Insekten  wurde  die  FiNLAY’sche  Theorie  der  Vergessenheit  wieder  entrissen 
als  die  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  Kuba  in  Besitz  genommen  hatten 
und  die  Assanierung  der  Stadt  Havanna,  welche  einen  der  hauptsächlichsten  ende- 
mischen Gelbfieberherde  darstellte,  unternahmen.  Sorgfältigste  Reinigung,  Desin- 
fektion durch  mechanische  und  chemische  Methoden,  Isolierung  der  Kranken  hatte 
gar  keinen  Erfolg,  ja  die  Seuche  wütete  gerade  in  den  saubersten  Stadtteilen  am 
heftigsten  weiter.  Auch  in  Rio  de  Janeiro  hatte  man  ganz  ähnliche  Erfahrungen 
gemacht  (vgl.  Carvalho).  Dies  führte  zu  erneuten  Studien  über  die  Gelbfieber- 
frage. Die  hierzu  ernannte  Kommission  amerikanischer  Militärärzte  — Reed,  Carroll, 
Agramonte  und  Lazear  — trat,  nachdem  sie  zunächst  völlig  vergeblich  nach  dem 
damals  noch  als  Gelbfiebererreger  sogar  von  autoritativer  Seite  (Sodre  u.  Couto) 
anerkannten  Sanarellibazillus  (Bac.  icteroides)  gesucht  hatte,  der  Frage  nach  einem 
Zwischenwirt  näher.  Die  Ähnlichkeit  zwischen  dem  zeitlichen  Auftreten  und  der  Ver- 
breitung vonMalaria  und  Gelbfieber,  die  Nichtübertragbarkeit  erst  erer  Krankheit  durch 
Kontakt,  endlich  die  neue  Angabe  von  Carter,  daß  stets  ein  bestimmter  zeitlicher 
Zwischenraum  — mindestens  eine  Woche  länger  als  die  Inkubationsperiode  — 
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zwischen  dem  Auftreten  des  ersten  und  der  sekundären  Fälle  in  einem  primär  in- 
fizierten Hause  liege  („extrinsic  incubation“)  hatte  auf  diesen  Weg  hingedeutet.  Eine 
auffällige  Übereinstimmung  mit  dem  Modus  der  Malaria  Verbreitung  lag  klar  zutage : 
der  Kranke  war  nicht  direkt  gefährlich,  wohl  aber  indirekt,  indem  er  seine  Umgebung 
infizierte.  Der  von  ihm  ausgehende  Ansteckungsstoff  schien  erst  noch  eine  Um- 
wandlung oder  Entwicklung  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  durchmachen  zu 
müssen,  ehe  er  wirksam  wurde,  ähnlich  dem  Parasiten  der  Malaria. 

Die  Kommission  stellte  zunächst  im  August  1900  neun  erfolglose  Versuche  an. 
Die  zur  Verwendung  gelangte  Mückenart  war  hauptsächlich  Stegomyia  fasciata. 
Man  hatte  die  Insekten  zwischen  2 und  13  Tagen,  nachdem  sie  an  Gelbfieberkranken 
gesogen  hatten,  stechen  lassen,  die  Blutspender  waren  teils  sehr  leicht,  teils  sehr 
schwer  (einer  darunter  tödlich)  erkrankt  gewesen.  Die  Mücken  waren  den  Kranken 
vom  1.  — 7.  Krankheitstage  angesetzt  worden.  Diejenigen  Mücken,  welche  länger 
als  6 Tage  nach  dem  Saugen  an  Kranken  zur  Verwendung  gekommen  waren,  hatten 
sehr  leichte  Fälle  am  5.  Krankheitstage  gestochen. 

Der  zehnte  und  elfte  Versuch  waren  positiv.  Am  31.  August  erkrankte 
Carroll,  später  eine  weitere  Person.  Ersterer  machte  einen  schweren,  letztere  einen 
m ittelschweren  Anfall  durch.  Die  infizierende  Mücke  hatte  das  Blut  am  12.  Tage  zuvor 
von  einem  Kranken  am  3.  Tage  eines  schweren  Gelbfieberanfalles  gesogen,  bei  beiden 
war  das  gleiche  Insekt  verwendet  worden.  Die  Inkubation  hatte  bei  Carroll  4,  bei 
der  anderen  Versuchsperson  5 Tage  betragen. 

Am  13.  September  wurde  Lazear  während  des  Ansetzens  von  Mücken  an 
Kranke  in  einem  Gelbfieberhospital  von  einer  frei  umherfliegenden  Mücke  gestochen, 
die  er  den  Saugakt  vollenden  ließ.  5 Tage  später  erkrankte  er  an  Gelbfieber,  welches 
einen  tödlichen  Ausgang  nahm ! 

Eine  kritische  Analyse  der  Versuche  lehrte,  daß  Stegomyia  fasciata  die  Er- 
krankung bewirkt  und  daß  die  Stegomyia  das  infektiöse  Blut  wenigstens  12  Tage, 
bevor  sie  die  Erkrankung  durch  ihren  Stich  herbeiführte,  von  einem  Kranken  am 
2.  Krankheitstage  gesogen  hatte.  In  den  negativen  Versuchen  hatten  die  Mücken 
entweder  Kranke  vom  5.  Krankheitstage  ab  gestochen  oder  der  Zeitraum  zwischen 
Infektion  der  Mücke  am  Kranken  und  Übertragungsversuch  auf  den  Gesunden 
war  unter  12  Tagen  gewesen. 

Das  Ergebnis  dieser  Versuche  führte  zu  der  Annahme,  daß  Stegomyia  fasciata 
Gelbfieber  durch  ihren  Stich  überträgt,  daß  sie,  um  infektions- 
fähig zu  werden,  Blut  von  einem  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung 
befindlichen  Menschen  gesogen  haben  muß  und  endlich,  daß  die  In- 
fektionstüchtigkeit erst  nach  Ablauf  von  wenigstens  12  Tagen  nach 
der  Blutaufnahme  vom  Kranken  eintritt. 

Es  wurden  nunmehr  zur  Nachprüfung,  Sicherung  und  Vertiefung  dieses  Er- 
gebnisses weitere  Versuche  unter  Beobachtung  aller  erdenklichen  Vorsichtsmaß- 
regeln angestellt.  Ganz  besonders  kam  es  ja  darauf  an,  eine  anderweitige  Infektion 
als  durch  die  angesetzten  Mücken  auszuschließen.  Der  Militärgouverneur  von  Kuba, 
General  Wood,  welcher  selbst  Arzt  war,  förderte  die  Bestrebungen  der  Kommission 
in  wärmster  Weise. 

Man  errichtete  auf  einem  als  gelbfieberfrei* anzusehenden,  im  freien  Felde  etwa 
eine  Meile  von  der  Stadt  Quemados  belegenen  Terrain  eine  Isolierstation,  die  zu 
Ehren  des  verstorbenen  Kommissionsmitgliedes  Lazear  „Camp  Lazear“  benannt 
wurde.  Die  allgemeinen  hygienischen  Verhältnisse  wurden  möglichst  günstig  ge- 
staltet, strengste  Quarantänemaßregeln  durchgeführt,  die  betreffenden  Versuchs- 
personen (sämtlich  Neuankömmlinge)  längere  Zeit  vorher  klinisch  beobachtet,  nur 
solche  Stegomyien  verwendet,  die  an  Ort  und  Stelle  aus  dem  Ei  gezüchtet  waren. 
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Zur  Diagnose  der  eingetretenen  Erkrankungen  zog  man  mit  der  Krankheit  vertraute 
Ärzte  — unter  ihnen  Einlay  — heran. 

In  einem  eigens  dafür  hergerichteten  Gebäude  ließ  man  nicht  immune  Per- 
sonen von  Stegomyien  stechen,  die  zuvor  Gelbfieberkranken  in  den  ersten  Krank- 
heitstagen angesetzt  worden  waren.  In  einer  Reihe  klassischer  Versuche  bestätigte 
sich,  daß  Gelbfieber  auf  natürlichem  Wege  nur  durch  den  Stich  einer  Stegomyia 
fasciata  übertragen  werden  kann,  welche  mindestens  12  Tage  zuvor  einen  Gelbfieber- 
kranken in  den  ersten  Krankheitstagen  gestochen  hat.  Von  12  Gestochenen  er- 
krankten 10  (Reed)  und  zwar  alle  innerhalb  der  Inkubationszeit  des  Gelbfiebers. 
Nicht  immer  aber  führte  der  Stich  einer  infizierten  Mücke  eine  Erkrankung  herbei, 
auch  bewirkte  der  Stich  eines  seit  12  Tagen  infizierten  Insektes,  nach  welchem  eine 
Erkrankung  nicht  eingetreten  war,  keine  Immunität,  ebensowenig  wie  der  Stich  einer 
seit  weniger  als  12  Tage  infizierten  Mücke.  Ein  Anfall  dagegen  immunisierte. 

Weiter  war  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  auch  in  anderer  Weise  als  durch 
Mückenstich,  insbesondere  ob  durch  Kontakt  mit  infektionsverdächtigem  Material 
das  Gelbfieber  übertragen  werden  könne,  worauf  zahlreiche  Literaturangaben  hin- 
wiesen. Es  wurde  daher  in  einem  völlig  mückensicheren  Holzgebäude  mit  Läden 
zur  Abhaltung  des  Sonnenlichtes  die  Temperatur  tagsüber  durch  Heizung  auf  über 
32,5°  C und  der  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft  durch  Verdunstung  eines  Wasservorrats 
möglichst  hoch  gehalten.  Man  brachte  in  dieses  Haus  Behälter  mit  besudelter  Wäsche 
und  Bettzeug  aus  Gelbfieberhospitälern,  darunter  auch  Tücher,  welche  mit  dem  Blute 
eines  am  ersten  Krankheitstage  zur  Ader  gelassenen  Gelbfieberkranken  getränkt  waren. 
Sieben  nicht  immune  Personen  schliefen  wochenlang  in  diesem  Raume,  zum  Teil 
in  Kleidungsstücken  Verstorbener.  Sie  suchten  eine  Infektion  nach  Möglichkeit  herbei- 
zuführen, indem  sie  das  Material  aus  den  Kisten  jeden  Abend  auspackten,  tüchtig 
durchschüttelten  und  zum  Nachtlager  verwandten.  Am  Morgen  wurde  alles  wieder 
eingepackt.  Nicht  eine  einzige  Versuchsperson  erkrankte.  Bei  mehreren 
dieser  Personen  erfolgte  später  eine  Erkrankung  infolge  experimentellen  Mücken- 
stiches ! 

Zur  weiteren  Sicherung  des  Beweises,  daß  die  Krankheit  auf  natürlichem  Wege 
eben  nur  durch  Mückenstich  übertragen  würde,  ließ  man  ein  anderes  Gebäude  er- 
richten, in  welchem  diesmal  durch  Verlegung  der  Fenster  und  Türen  nach  der  anderen 
Seite  für  Licht  und  Luft  reichlich  gesorgt  war.  Alles  eingebrachte  Inventar  wurde 
vorher  desinfiziert.  Der  Innenraum  war  durch  eine  Drahtgazewand  in  zwei  Hälften 
geteilt.  In  die  eine  brachte  man  15  infizierte  Stegomyien  und  ließ  eine  nichtimmune 
Person  den  Raum  wiederholt  betreten.  Sie  wurde  jedesmal  gestochen  und  erkrankte 
prompt  an  Gelbfieber.  Die  andere  Hälfte  beherbergte  18  Tage  lang  nicht  immune 
Kontrollpersonen.  Sie  waren  nur  durch  das  Drahtgitter  vor  den  Stichen  geschützt, 
im  übrigen  standen  sie  unter  völlig  gleichen  Bedingungen.  Keine  dieser  Per- 
sonen wurde  befallen. 

Aus  dem  Ergebnis  ihrer  Versuche  leiteten  die  amerikanischen  Forscher 
ab,  daß  die  Übertragung  des  Gelbfiebers  auf  natürlichem  Wege  nur  durch 
Stiche  einer  infizierten  Stegomyia  fasciata  möglich  ist,  daß  diese  als  Zwischenwirt 
des  Erregers  angesprochen  werden  muß,  der  einer  gewissen  Zeit  — mindestens 
12  Tage  — zur  Entwicklung  im  Miiekenkörper  bedarf.  Sie  folgerten  weiter,  daß  die 
Infektionstüchtigkeit  irgendeines  Ortes  oder  Gegenstandes  nur  an  die  Anwesen- 
heit infizierter  Mücken  gebunden  ist,  die  ihrerseits  den  Ansteckungsstoff  vom  er- 
krankten Menschen  bezogen  haben. 

Die  Übertragung  des  Gelbfiebers  gelang  außer  durch  Mückenstich  noch  durch 
die  Injektion  von  Blut  bzw.  Serum  von  Kranken  innerhalb  der  ersten  Krankheits- 
tage, selbst  wenn  das  Blutserum  durch  sterilisiertes  Wasser  verdünnt 
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und  dann  durch  eine  bakteriensicheres  Filter  geschickt  worden  war, 
nicht  aber  nach  zehnminutenlangem  Erhitzen  auf  55°.  Der  Erreger  mußte  also  im 
Blute  vorhanden,  jedoch  so  klein  sein,  daß  er  die  Poren  eines  Bakterienfilters 
passieren  kann.  Da  in  dem  zur  Verwendung  gekommenen  Blute  weder  mikro- 
skopisch noch  bakteriologisch  Mikroorganismen  gefunden  wurden,  war  der  Schluß 
berechtigt,  daß  der  Erreger  zu  den  sog.  ultramikroskopischen  Krankheits- 
erregern gehören  müsse,  welche  durch  unsere  optischen  Hilfsmittel  nicht  mehr  zu 
erkennen  sind. 

Daß  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Giftwirkung  handeln  konnte,  wurde  durch 
Serienübertragung  nachgewiesen . 

Die  Untersuchungsergebnisse  von  Reed,  Carroll,  Agramonte  und  Lazear 
konnten  von  allen  Nachuntersuchern  bestätigt  werden  (Guiteras,  Barreto,  de 
Barros  u.  Rodriguez  in  Säo  Paulo  (Brasilien);  Parker,  Beyer  u.  Pothier  in 
Mexiko;  Rosenau,  Parker,  Francis  u.  Beyer,  Marchoux,  Salimbeni  u.  Simond). 
Leider  sind  hierbei  auch  Todesfälle  an  Gelbfieber  eingetreten  (z.  B.  Guiteras). 
Eine  Erkrankung  erfolgte  nicht,  wenn  man  einen  Tropfen  virulenten  Serums  auf 
eine  1 qcm  große  Hautabschürfung  brachte  und  dort  eintrocknen  ließ  (Marchoux, 
Salimbeni  u.  Simond),  auch  konnten  Parker,  Beyer  u.  Pothier,  welche  einem 
empfänglichen  Individuum  zerriebene  infizierte  Mücken  eingaben,  keine  Erkrankung 
erzielen . 

Thomas  gelang  1906  die  Infektion  eines  Schimpansen,  auch  Marchoux  u. 
Simond  hatten  schon  früher  bei  einem  Orang-Utan  und  Schimpansen  nach  An- 
setzen infizierter  Mücken  eine  febrile  Reaktion  erhalten.  Später  hat  Thomas  weitere 
Tierversuche  mit  Affen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  angestellt.  Er  konnte 
bei  diesen  innerhalb  4y2—13  Tagen  nach  dem  Stich  infizierter  Stegomyien  Tem- 
peraturerhöhung für  2 — 3 Tage  erzielen.  Wurden  diesen  Tieren  Stegomyien  angesetzt 
und  später  nicht  immunen  Tieren,  so  reagierten  auch  die  letzteren.  Diese  Versuche 
lassen  die  Möglichkeit  einer  Verbreitung  der  Krankheit  durch  Tiere  nicht  ausgeschlossen 
erscheinen  und  zwingen  zur  Nachprüfung  der  Beobachtungen  älterer  Autoren  über 
Erkrankungen  auch  von  Tieren  (Hunden,  Katzen,  Affen  u.  a.)  bei  Gelbfieber- 
epidemien. 

Als  sichergestellt  darf  jedenfalls  angesehen  werden,  daß  Gelbfieber  auf  natür- 
lichem Wege  nur  durch  den  Stich  der  Stegomyia  fasciata  übertragen  wird;  die  Mücke 
muß  zuvor  einen  Kranken  innerhalb  der  ersten  3 Krankheitstage  gestochen  haben. 
Nach  den  bisherigen,  wenn  auch  nicht  sehr  zahlreichen  Versuchen  ist  der  Keim  später 
aus  dem  zirkulierenden  Blute  verschwunden;  es  gelang  weder  durch  Mücken,  die 
man  einem  Kranken  ansetzte,  noch  durch  letzterem  entnommenes  Blut  die  Krank- 
heit auf  ein  empfängliches  Individuum  zu  übertragen.  In  der  Inkubationszeit,  d.  h. 
vor  dem  Ausbruch  manifester  Fiebererscheinungen,  scheint  eine  Infektion  der  Stego- 
myien nach  Marchoux  u.  Simond  nicht  zustande  zu  kommen.  Versuche,  eine  solche 
durch  Mücken  zu  erzielen,  welche  an  Kadavern,  schwarzen  erbrochenen  Massen, 
Schweiß,  Dejektionen  und  Blutungen  der  Erkrankten  gesogen  hatten,  waren  erfolg- 
los, übrigens  nehmen  die  Mücken  derartige  Stoffe  nur  in  sich  auf,  wenn  ihnen  nichts 
anderes  zur  Verfügung  steht.  Die  Mücken  werden  auch  nicht  infektiös,  wenn  sie  in 
Gläsern  auf  bewahrt  waren,  in  die  man  täglich  Kadaver  vor  mindestens  15  Tagen 
infizierter  Mücken  eingeführt  hatte.  Aus  dem  Ei  gezüchtete  Stegomyien,  die  sich  in 
Wasser  entwickelt  hatten,  dem  täglich  infizierte  tote  Mücken  zugesetzt  waren,  über- 
trugen die  Krankheit  nicht. 

Ob  die  Infektionstüchtigkeit  auf  die  Nachkommenschaft  der  Mücken  übergehen 
kann,  ist  noch  nicht  entschieden.  Einem  positiven  Ergebnis  von  Marchoux  u.  Simond 
stehen  negative  gegenüber  (Reed,  Carroll  u.  Agramonte,  Guiteras,  Rosenau 
Mense,  Handbuch  der  TropenkranUheiten,  2.  Aufl.  III.  36 
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Fig.  2.  Stegomyia  fasciata  Fabricius  = Culex  fasciatus  Fabricius  = Culex  calopus  Meigen. 

Fig.  R Ausgewachsene  Mücke.  Weibchen,  etwa  8-fache  Vergrößerung,  a Stechriissel.  I Palpen,  c Antennen  <!  Femur,  e Tibia. 
/Metatarsus,  g Tarsi. — Fig.  2.  Kopf  und  Brust  einer  Mücke.  Männchen,  etwa  12-fache  Vergrößerung.  «Stechriissel.  i Palpen. 
c.  Antennen.  Kopf,  e Brust,  mit  Lyra,  f Scutellum.  — Fig.  3.  Sitzende  Mücken.  Weibchen,  natürliche  Größe  — Fig  1.  Bier. 
Zahlreiche  Eier,  ein  Gelege  bildend.  Natürliche  Größe.  Fig.  ö.  Sitzende  Mücke.  Weibchen,  etwa  10-fache  Vergrößerung. 
Das  hintere  Beinpaar  in  schwingender  Stellung.  — Fig.  6.  Larven  und  Puppen.  Natürliche  Größe.  « Larven  an  der  Ober- 
fläche. b Larven  Mais  fressend,  c Puppe,  eben  verpuppt,  ganz  hell.  d,  e Puppe,  etwa  3 Tage  alt,  hräunlich.  f Puppe  kurz  vor  dein 
Auskriechen,  dunkel  bis  schwarz.  — Fig.  7.  Larve.  Eben  ausgeschlüpft  aus  dem  Ei,  etwa  25-fache  Vergrößerung.  — Fig.  8.  Eier 
Etwa  30-fache  Vergrößerung.  Die  kleinen  als  Körnchen  erscheinenden  Gebilde  entsprechen  nach  Eysell  Vorhuckelungen  des 
Exochorion.  — Fig  9.  Puppe  erwachsen;  kurz  vor  dem  Ausschlüpfen,  etwa  15-fache  Vergrößerung. 
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u.  Goldberger).  Selbst  wenn  sich  die  Möglichkeit  einer  Vererbung  des  Keimes 
später  betätigen  sollte,  so  wird  sie  nur  als  Ausnahme,  nicht  als  Regel  angesehen 
werden  können. 

Die  einmal  infizierte  Mücke  kann  nach  allgemeiner  Annahme  den  Keim  während 
ihrer  ganzen  Lebensdauer  übertragen.  Reed  berichtet  von  erfolgreicher  Infektion 
durch  Stegomyia  bis  57  Tage  nach  Saugen  am  Kranken.  Eine  gewisse  Höhe  der 
Außentemperatur  scheint  aber  notwendig  zu  sein,  um  den  Keim  in  der  Mücke  zur 
Entwicklung  zu  bringen  und  sie  infektionsfähig  zu  machen.  Letztere  Eigenschaft 
bleibt  offenbar  erhalten,  auch  wenn  die  Mücke  zeitweilig  niedrigeren  Temperaturen 
ausgesetzt  ist,  denn  auf  Schiffen,  die  gelbfieberinfiziert  kühlere  Breiten  aufsuchten, 
trat  die  Krankheit  wieder  auf,  sobald  sie  in  wärmere  zurückkehrten,  ohne  daß  die 
Möglichkeit  einer  Neuinfektion  gegeben  war. 

Der  Überträger. 

Nach  den  bisherigen  Forschungsergebnissen  kommt  nur  Stegomyia  fasciata 
als  Überträger  des  Gelbfiebers  in  Betracht.  Sie  ist  überall  dort,  wo  die  Krankheit  auf- 
trat,  gefunden  worden.  Epidemiologische  Beobachtungen  von  Marchoux,  Salim- 
beni  u.  Simond  in  Rio  de  Janeiro,  wo  die  Häufigkeit  der  Erkrankungen  mit  der 
Vermehrung  der  Stegomyien,  nicht  aber  der  anderen  in  der  Nachbarschaft  der  Woh- 
nungen anzutreffenden  Moskitos  korrespondiert,  das  Verschontbleiben  des  hoch- 
gelegenen stegomyienfreien  aber  andere  Moskitos  beherbergenden  Petropolis  trotz 
häufigen  Importes  von  Gelbfieberfällen  aus  Rio  lassen  die  Übertragung  durch  andere 
Mückenarten  ausgeschlossen  erscheinen.  In  gleichem  Sinne  sprechen  experimentelle 
Versuche  von  Marchoux  u.  Simond,  nach  denen  ein  biologisches  Phänomen,  der  Tod 
der  weiblichen  Mücke  nach  der  ersten  Eiablage,  welcher  noch  vor  Ablauf  von  12  Tagen 
nach  dem  Saugen  am  Kranken  eintrat,  eine  Übertragung  der  Krankheit  naturgemäß 
verhindern  muß;  Versuche  mit  nicht  befruchteten  Weibchen  verliefen  resultatlos. 

Stegomyia  fasciata Fabricius  (Culex  fasciatus  Fabricius,  Culex  cafopwsMEiGEN)  (vgl. 
nebenstehende  Fig.  2)  gehört  zu  der  großen  Familie  der  Kuliziden  s.  str.  (Näheres 
s.  bei  Eysell  in  Bd.  I,  S.  120 — 124).  Sie  fällt  durch  ihre  zierliche  Gestalt,  ihre 
schwarzgraue  Farbe  und  die  Zeichnung  an  Brust  und  Beinen  auf.  Das  Männchen 
ist  dunkler  und  kleiner  als  das  Weibchen,  die  Größe  des  letzteren  in  ausgewachsenem 
Zustande  beträgt  3 — 4,  mit  Stechrüssel  6—6,5  mm.  Charakteristisch  für  die  Mücke 
sind  zwei  auf  dem  Brustschild  verlaufende,  schmale,  eng  aneinanderliegende  Linien 
von  gelblicher  Farbe,  die  zu  beiden  Seiten  von  je  einem  gekrümmten,  rein  weißen 
Bande  eingefaßt  werden.  Diese  Zeichnung  erinnert  an  das  Bild  einer  Lyra  (vgl. 
Fig.  1 und  2 auf  Tafel  VIII)  und  ist  das  typische  Erkennungsmerkmal  der  Stegomyia 
fasciata , da  alle  übrigen  Stegomyien  andere  Zeichnungen  auf  dem  Thorax  aufweisen. 
Am  dritten  Beinpaar  erscheinen  Femur  und  Tibia  einfarbig.  Metatarsus  und  be- 
sonders die  ersten  drei  Tarsi  tragen  im  proximalen  Drittel  weiße  Bänderung,  der 
Endtarsus  ist  ganz  weiß  und  nur  durch  eine  schwarze  Spitze  ausgezeichnet. 

Die  Larven  und  Puppen  gleichen  denen  der  Kulexmücken  vollkommen.  Die 
Eier  werden,  wie  die  der  meisten  Kulexarten,  nicht  in  Schiffchenform, 
sondern  einzeln  regelmäßig  in  Reihen  mit  der  Breitseite  nebeneinander  oder 
auch  unregelmäßig  aneinander  gelegt. 

Besonders  reichlich  kommt  Stegomyia  fasciata  an  der  Ostküste  Amerikas  und 
Westküste  Afrikas  vor  und  zwar  weit  über  die  Gelbfieberzone  hinaus  innerhalb  eines 
Bezirkes,  der  nach  Theobald  zwischen  dem  43.  Grade  nördlicher  und  südlicher 
Breite  liegt  (s.  Fig.  3).  Bei  ihrer  Vorliebe  für  hohe  Temperaturen  bevor- 
zugt sie  die  eigentliche  Tropenzone.  In  Europa  findet  man  sie  nur  spärlich 
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in  den  südlich  gelegenen  Ländern  (Portugal,  Spanien,  Italien  u.  a.).  Neuerdings 
ist  sie  auch  in  Rußland  gefunden  worden.  Ihr  Vorkommen  an  den  tropischen  und 
subtropischen  Küstenstrichen  Süd-  und  Ostasiens,  auf  den  malayischen  Inseln  und 


der  Osthälfte  Australiens  kann  nach  Eröffnung  des  Panamakanals  für  die  Weiter- 
verbreitung des  Gelbfiebers  von  ausschlaggebender  Bedeutung  werden. 

Die  Mücke  ist  in  Laboratorien,  sofern  man  für  die  nötige  Wärmehöhe,  Nahrung 
für  die  Larven  und  Gelegenheit  zum  Blutsaugen  an  einer  weißen  Ratte  oder  Maus 
sorgt,  sehr  leicht  und  dauernd  fortzuzüchten.  Temperaturoptimum  sind  26  — 32°, 
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bei  17°  hört  die  Mücke  auf  zu  stechen,  unter  15°  erstarrt  sie,  bei  7 — 9°  lassen  sich 
nach  Otto  u.  Neumann  die  viel  widerstandsfähigeren  Weibchen  bis  zu  82  Tagen 
am  Leben  erhalten.  Bei  0°  stirbt  die  Mücke  alsbald  ab,  bei  4°  Wärme  nach  einer 
Stunde.  Bei  39°  Wärme  geht  sie  auch  baldigst  ein.  Um  sich  dauernd  zu  erhalten, 
bedarf  die  Stecjomyia  nach  Marchoux,  Salimbeni  u.  Simond  eines  Klimas,  in  dem 
die  Nachtmittel  nicht  unter  22°  heruntergehen  und  die  Tagesmitteltemperaturen 
über  25°  bleiben.  Daneben  scheint  nach  Simond  und  Howard  ein  gewisser  Feuchtig- 
keitsgehalt der  Luft  erforderlich  zu  sein.  Sie  bevorzugt  ihrem  Wärmebedürfnis  ent- 
sprechend das  Innere  der  Häuser  besonders  die  Schlafräume,  in  welchen  sie  zum 
Blutsaugen  Gelegenheit  findet.  Larven  und  Puppen  entwickeln  sich  bei  hohen 
Temperaturen  gleichfalls  am  raschesten,  sind  aber  gegen  Kälte  weit  unempfind- 
licher, erstere  vertragen  sogar  nach  Berry  5 Minutenlanges  Einfrieren  in  einem 
Eisklumpen.  Die  durch  niedrige  Temperaturen  aufgehobene  Stechlust  der  Mücken 
kehrt  beim  Wiederanstieg  zurück. 

Nur  die  Weibchen  stechen.  Sie  bedürfen  menschlichen  oder  tierischen 
Blutes,  um  ihre  Eier  zur  Reife  zu  bringen.  Ihre  Lebensdauer  beträgt  unter  natür- 
lichen Verhältnissen  wohl  kaum  mehr  als  einige  Wochen,  in  der  Gefangenschaft 
bis  150  Tage.  Die  Männchen  sind  für  eine  Übertragung  des  Gelbfiebers  bedeutungs- 
los. Beide  Geschlechter  nähren  sich  von  zuckerhaltigen  Substanzen  (Honig,  Zucker, 
Früchte  u.  dgl.).  Die  Eier  sind  gegen  Austrocknung  sehr  widerstandsfähig  (Francis, 
Newstead  u.  Thomas). 

Die  Entwicklung  der  Larven  zum  Puppenstadium  hängt  von  der  Außen- 
temperatur und  der  im  Wasser  befindlichen  Nahrung  ab.  Larven  und  Puppen  scheuen 
das  Licht  und  halten  sich  daher  mit  Vorliebe  in  der  Tiefe  des  sie  bergenden  Gefäßes 
auf,  bei  der  geringsten  Berührung  verlassen  sie  die  Oberfläche,  so  daß  sie  häufig  über- 
sehen werden.  Die  sehr  gefräßigen  Larven  zwicken  mit  ihren  Freß Werkzeugen  kleinste 
Partikelchen  der  ihnen  zur  Verfügung  stehenden  Nahrung  ab,  sie  bewegen  sich 
schlängelnd  oder  in  zuckenden  wurmartigen  Bewegungen,  die  denen  anderer 
Kulexarten  vollkommen  gleichen.  Larven  und  Puppen  sind  nach  Berry  gegen  Aus- 
trocknung widerstandsfähiger,  als  man  nach  ihrem  Leben  im  Wasser  erwarten  sollte. 
In  feuchtem  Sande  können  sie  sich  viele  Tage  halten.  In  der  Sonne  auf  durchlässigen 
Boden  ausgegossen,  sterben  sie  nach  Verf.s  Erfahrungen  in  Togo  innerhalb  einer 
Viertelstunde  ab.  Die  Gesamtentwicklung  einer  neuen  Mückengeneration  (von  der 
Befruchtung  des  Muttertieres  bis  zum  Auskriechen  des  ersten  geflügelten  Insektes 
gerechnet)  kann  im  günstigsten  Falle  14  Tage  betragen,  durchschnittlich  beträgt  sie 
18  — 21  Tage,  sie  kann  sich  aber  namentlich  durch  Sinken  der  Außentemperatur 
um  viele  Tage  verzögern. 

Zum  Stechen  bevorzugt  die  Mücke  eine  zarte  Haut,  sie  zieht  der  von  Tieren  die  des 
Menschen  vor  und  unter  diesen  angeblich  die  des  Weißen  der  des  Farbigen.  Sie  sticht 
tags  und  nachts.  Nach  Marchoux,  Salimbeni  u.  Simond  stechen  die  jungen  eben 
befruchteten  Weibchen  unterschiedslos  bei  Tag  und  bei  Nacht,  während  nach  der 
Eiablage  das  physiologische  Bedürfnis  nach  Blut  geringer  wird,  so  daß  die  Mücke 
bei  weiterem  Bedürfnis  nach  Blut  für  die  folgenden  Eiablagen  die  Nachtzeit  zum 
Stechen  wählt.  Marchoux  u.  Simond  haben  dies  auch  experimentell  nachweisen 
können.  Sie  fanden,  daß  Mücken,  welche  bereits  Blut  gesogen  hatten  (nur  diese 
kommen  ja  für  die  Übertragung  in  Betracht)  in  der  Tat  fast  ausnahmslos 
nachts  stachen,  nicht  aber  in  der  Zeit  von  7 Uhr  morgens  bis  5%  Uhr  nach- 
mittags, so  daß  das  Betreten  infizierter  Orte  zu  diesen  Stunden  im  allgemeinen  un- 
gefährlich ist.  Ausnahmen  können  natürlich  Vorkommen.  Die  Infektion  erfolgt  dem- 
gemäß ganz  überwiegend  in  der  Nacht,  ein  Insekt  kann  auch  mehrere  Male  in  einer 
Nacht  stechen . 
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Nach  dem  Blutsaugen  sucht  die  Mücke  einen  stillen  windgeschützten  Winkel 
auf.  wo  sie  sich  der  Verdauung  überläßt.  Zur  Eiablage  bevorzugt  sie  das  nächst  er- 
reichbare Wasser,  möglichst  im  Innern  des  Hauses,  nur  wenn  sie  dort  solches  nicht 
finden  kann,  begibt  sie  sich  nach  außen.  Keine  nur  irgendwie  zugängliche  Wasser- 
ansammlung, mag  sie  noch  so  klein  und  schmutzig  sein,  ist  vor  ihr  sicher.  Spül- 
und  Wasserabflüsse,  Klosettwasserbehälter,  Pflanzentopf untersätze,  Gefäße  mit 
Wasserpflanzen.  Spucknäpfe,  Filter,  Kühler  u.  dgl.,  Dachrinnen  mit  ungenügendem 
Gefälle,  Wasserbecken,  Regentonnen,  Springbrunnen,  kleine  Lachen  und  Gräben, 
weggeworfene  Blechgeschirre  und  Konservenbüchsen,  Tonscherben,  angekalkte 
Flaschenstücke,  hohle  Baumstämme,  die  der  Regen  mit  Wasser  gefüllt  hat,  kurz  alle 
erdenklichen  Wasseransammlungen  werden  von  ihr  aufgesucht,  in  der  Not  auch 
tiefe,  ungenügend  abgeschlossene  Röhrenbrunnen.  Fern  von  menschlichen  An- 
siedlungen scheint  sie  nicht  vorzukommen.  Auch  in  brackigem  Wasser  können  Eier 
sich  zu  geflügelten  Insekten  entwickeln  nicht  aber  in  unverdünntem  Meerwasser, 
stärkeren  Salz-  und  Seifenlösungen.  So  fand  Verf.  in  den  salzhaltigen  Lagunen 
Westafrikas  niemals  Stegomyia- Larven,  wohl  aber  in  den  dort  befindlichen  mit  Regen- 
wasser gefüllten  Kanoes. 

Anm.  Neuerdings  wird  die  Gelbfiebermücke  von  amerikanischen  Entomologen 
(Howard,  Dyar  und  Ivnab)  der  Familie  Aedes  zugeteilt. 


Der  Erreger. 

Seit  Anfang  der  siebziger  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts,  als  Gama  Lobo 
zuerst  den  spezifischen  Keim  entdeckt  zu  haben  glaubte,  ist  eine  große  Anzahl  ver- 
schiedener Mikroorganismen  als  Erreger  des  Gelbfiebers  beschrieben  worden,  ja 
es  hat  auch  nicht  an  Versuchen  gefehlt,  mit  diesen  Schutzimpfungen  auszuführen. 
Nur  die  bekanntesten  seien  hier  angeführt.  Den  von  Domingos  Freire,  Finlay 
u.  Delgado,  Cornil  u.  Babes  isolierten  Kokken,  den  Bazillen  von  Gibier, 
le  Dantec,  Richardson,  der  „Peronospora  lutea“  von  Carmona  y Valle,  dem 
Fungus  febris  flavae  von  Lacerda  sprach  Sternberg  schon  1890  jegliche  Be- 
deutung ab.  Ebensowenig  konnten  sich  die  von  Sternberg,  Havelburg  und 
Sanarelli  gefundenen  Bazillen  behaupten,  namentlich  der  von  letzterem  entdeckte 
,, Bacillus  icteroides“  ist  anfangs  von  vielen  Seiten  bestätigt  worden  und  hat  lange 
von  sich  reden  gemacht  . Es  erübrigt  sich  auf  seine  Morphologie  und  Biologie  wie  die 
über  seine  Bedeutung  geführten  wissenschaftlichen  Diskussionen  einzugehen,  da  er 
lediglich  historisches  Interesse  hat.  Andere  Befunde  wie  die  von  Klebs  beobach- 
teten Protozoen,  der  Bazillus  von  Durham  u.  Myers,  die  von  Pothier,  Hume, 
Watson  u.  Couret  im  Blute  gefundenen  Zellen  mit  chromatinhaltigein  Kern 
und  neutrophilem  granuliertem  Protoplasma  von  der  Größe  eines  Pneumokokkus 
bis  zum  4.  Teil  des  Durchmessers  eines  roten  Blutkörperchens,  die  von  Thayer 
in  Schnitten  gefundene  Amoeba  febris  flavae,  die  an  eine  Spirochaete  erinnernden 
Gebilde  von  Stimson,  sind  nicht  bestätigt  oder  vereinzelt  geblieben. 

In  neuester  Zeit  glaubt  Seidelin  den  Erreger  des  Gelbfiebers  in  außerordent- 
lich kleinen  innerhalb  der  roten  Blutzellen  gelegenen  Körperchen,  welche  ein  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenes  Chromatin  und  Protoplasma  bei  Färbung  nach  Giemsa 
und  Leishman  erkennen  lassen  und  etwas  größeren  freien  Organismen,  die  vermutlich 
gleicher  Natur  sind,  gefunden  zu  haben.  Pigment  enthielten  die  Gebilde  niemals. 
Er  fand  sie  in  über  90°  der  unter  suchten  Fälle.  Charakteristische  Entwicklungsphasen 
konnten  nicht  nachgewiesen  werden,  indessen  schienen  Unterschiede  zwischen  den 
im  Blute  in  den  verschiedenen  Krankheitsstadien  angetroffenen  Formen  vorhanden 
zu  sein.  Auch  in  den  Geweben,  speziell  in  den  Nieren  fand  Seidelin  die  Gebilde, 
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ferner  in  den  Kapillaren,  im  Protoplasma  offenbar  endothelialer  Zellen,  in  Leber 
und  Milz.  Das  Vorkommen  bei  zwei  nicht  an  Gelbfieber  leidenden  Eingeborenen 
deute  auf  Parasitenträger  hin,  die  Passage  des  Gelbfiebervirus  durch  Filter  lasse 
sich  dadurch  erklären,  daß  außer  den  gesehenen  Formen  möglicherweise  viel  kleinere 
durch  Filter  hindurchgehende  vorhanden  seien.  Den  Beweis,  daß  der  Kranke  nur 
während  der  ersten  Tage  infektiös  sei,  hält  Seidelin  noch  nicht  für  schlüssig  ge- 
führt. übrigens  ließe  sich  dies  durch  das  Verschwinden  der  kleinen  Formen  aus  dem 
Blut  beim  Persistieren  der  größeren  erklären.  Bei  der  Ähnlichkeit  der  von  ihm  ge- 
fundenen Gebilde,  die  er  für  den  Krankheitserreger  des  Gelbfiebers  hält,  mit  der 
Familie  der  Babesiidae  schlägt  Seidelin  den  Namen  „Paraplasma  flavigenum 
g.  n.  sp.  n.“  vor.  Er  fand  sie  nicht  bei  anderen  fieberhaften  Erkrankungen. 

Die  Forschungsergebnisse  Seidelin’s  sind  bis  jetzt  nur  von  seinem  früheren 
Assistenten  Hernandez  in  Merida  (Yukatan,  Mexiko)  und  von  Scott,  Macfie  und 
Johnston  in  Yaba  (bei  Lagos,  Westafrika)  bestätigt  worden.  Letztere  fanden  die 
von  ihnen  gleichfalls  als  Gelbfiebererreger  angesprochenen  Körperchen  auch  in 
Meerschweinchen,  Hunden  und  Ratten,  die  sie  mit  1 — 2 Tropfen  Blut  von  Gelb- 
fieberkranken, verdünnt  durch  1%  ige  Natrium -citr. -Lösung,  subkutan  geimpft 
hatten.  Dagegen  müssen  Befunde  von  Cartaya  und  Guiteras,  welche  sehr  ähnliche 
Körperchen  bei  Rotz  bzw.  Icterus  gravis  fanden,  insbesondere  aber  die  hämato- 
logischen  Untersuchungen  von  Schilling-Torgau,  der  die  parasitäre  Natur  der  Ge- 
bilde nicht  anerkennt  und  sie  für  unter  pathologischen  Einflüssen  entstandene 
histologische  Zellbestandteile  des  Erythrozyten  erklärt,  auch  auf  Irrtümer  in  der 
Deutung  ähnlicher  Gebilde  bei  anderen  Krankheiten  (z.  B.  Typhus  exanthematicus, 
Dengue  u.  a.)  hinweist,  die  erheblichsten  Zweifel  an  der  Erregernatur  erwecken. 
(Vgl.  auch  die  Besprechung  des  Blutbildes  bei  Schilling-Torgau,  Bd.  II  S.  110). 
Agramonte,  welcher  auch  Originalpräparate  Seidelin’s  gesehen  hat,  steht  auf  schroff 
ablehnendem  Standpunkt.  Verf.  hat  sich  ebenfalls  nicht  davon  überzeugen  können, 
daß  die  SEiDELiN’schen  Gebilde  überhaupt  Parasiten  und  insbesondere  der  Gelbfieber- 
erreger seien.  Sollte  ihr  nach  dem  Autor  so  häufiges  Vorkommen  weiter  bestätigt 
werden,  so  dürften  sie  insofern  von  einem  gewissen  Werte  sein,  als  ihre  Anwesenheit 
bei  verdächtigen  Erkrankungen  zugunsten  von  Gelbfieber  sprechen  könnte. 

Im  Gegensatz  zu  den  eben  angeführten  positiven  Befunden  vermochte  eine  große 
Anzahl  von  Forschem  weder  im  Blute  noch  in  den  Geweben  der  Kranken  und  Ver- 
storbenen bzw.  in  den  Mücken  Kleinlebewesen  zu  entdecken,  die  als  der  gesuchte 
Erreger  in  Betracht  kamen  (Reed,  Carroll,  Agramonte  u.  Lazear,  Marchoux, 
Salimbeni  u.  Simond,  Parker,  Beyer  u.  Pothier;  Rosenau,  Parker,  Francis 
u.  Beyer;  Otto  u.  Neumann  u.  a.).  Auch  mit  dem  Ultramikroskop  (Sieden- 
topf u.  Zsigmondy)  hatten  Otto  u.  Neumann  kein  befriedigendes  Ergebnis.  Sie 
konnten  kleinste  bewegliche  Körperchen,  die  sie  in  Blut  und  der  Lumbalflüssig- 
keit bei  Gelbfieberkranken  beobachteten,  nicht  von  den  bei  Pockenkranken  und 
Gesunden  vorhandenen  unterscheiden. 

Über  den  wirklichen  Erreger  wissen  wir  also  bis  heute  nichts.  Schaudinn, 
nach  ihm  Novy  u.  Knapp  vermuteten,  daß  er  unter  den  Spirochaeten  zu  suchen  ist, 
Ma  rchoux  u.  Simond  denken  an  Spirillen.  Versuche,  den  Erreger  auf  künstlichen 
Nährböden  zu  züchten,  mißlangen  Rosenau  u.  Goldberger,  ebenso  Scott,  Macfie 
u.  Johnston.  Marchoux  u.  Simond  versuchten  eine  Kultur  „in  vivo“,  d.  h.  im  Mücken- 
körper, indem  sie  lebende,  vor  Wochen  infizierte  Stegomyien  mit  Zucker  und  etwas 
Kochsalzlösung  verrieben  und  anderen  Stegomyien  vorsetzten.  Ein  Infektionsversuch 
an  einem  Menschen  hatte  Erfolg,  während  Mücken  der  dritten  Passage,  zu  deren  Infek- 
tion allerdings  nur  eine  der  erstinfizierten  Mücken  verwendet  werden  konnte,  keine 
Erkrankung  bewirkten.  Ebensowenig  konnte  Guiteras  den  Übergang  des  Erregers 
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von  einer  Mücke  auf  die  andere  dadurch  bewerkstelligen,  daß  er  nichtinfizierte 
Stegomyien  in  einem  Käfig  auf  bewahrte,  in  dem  vorher  infizierte  sich  befunden 
hatten.  Nach  Thomas  scheint  Passage  durch  Tiere  und  Verbringen  infizierter 
Tiere  in  kühle  Temperaturen  eine  Abschwächung  der  Virulenz  zu  bewirken,  während 
durch  hohe  Temperaturen  und  längeren  Zeitablauf  nach  dem  Saugen  am  Kranken 
eine  Steigerung  der  Virulenz  eintreten  soll.  Letztere  erfolgt  nach  epidemiologischen 
Beobachtungen  von  Simond,  Aubert  u.  Noc  tatsächlich  bei  Passage  durch  den  er- 
wachsenen Menschen. 

Alle  diese  Ergebnisse  waren  nur  durch  Versuche  an  Menschen  erreichbar,  ein 
Umstand,  der  die  geringe  Zahl  der  Versuche  wohl  erklärt.  Die  erfolgreichen  Ex- 
perimente von  Thomas,  Gelbfieber  auf  Tiere  zu  übertragen,  lassen  hoffen,  daß  wir 
durch  weitere  experimentelle  Versuche  der  Erregerfrage  näherkommen  werden. 


Epidemiologie.  Disposition.  Immunität. 

Mit  der  Übertragung  des  Gelbfiebers  durch  Stegomyia  fasciata  stimmt  die 
epidemiologische  Erfahrung  überein : so  das  Gebundensein  der  Seuche  an  eine  bestimmte 
Temperaturhöhe,  die  Nacht  als  gefährlichste  Zeit  für  die  Infektion,  die  Prädisposition 
warmer,  niedrig  gelegener,  durch  Schiffe  erreichbarer  Plätze,  die  Vorliebe  für  die 
ehedem  so  unzweckmäßig  gebauten  Schiffe,  für  enge,  dunkle  und  luftlose  Wohnstätten, 
die  Gefahr  des  Betretens  letzterer,  die  enge  Begrenzung  der  Ansteckungsherde,  der 
Einfluß  der  Jahreszeiten,  von  Wind  und  Wetter,  die  anfangs  so  langsame  Ausbreitung 
der  Krankheit,  die  Übertragung  durch  den  Wind  auf  kürzere  Strecken,  die  Nutz- 
losigkeit von  Desinfektionsmaßnahmen  alten  Stils,  der  Erfolg  von  Räucherungen. 
Wenn  in  der  älteren  Literatur  mehrfach  von  Übertragungen  durch  geschlossene 
seit  Monaten  und  länger  vom  Gelbfieberorte  entfernte  Behältnisse  mit  infektions- 
verdächtigem Material  berichtet  wird,  so  müssen  die  nach  dem  Öffnen  angeblich 
aufgetretenen  Gelbfiebererkrankungen,  soweit  sie  sich  auf  Länder  außerhalb  der  Gelb- 
fieberzone beziehen,  als  diagnostische  Irrtümer  angesehen  werden.  In  Gelbfieber- 
ländem  erklären  sie  sich  überwiegend  durch  unerkannt  gebliebene  Endemizität 
oder  vorherige  Einschleppung  durch  Keimträger,  welche  zur  Infektion  der  dort 
befindlichen  Stegomyien  Anlaß  gaben.  Nur  unter  ganz  besonderen  Umständen 
und  bei  geeigneter  Packung  können  Stegomyien  lebend  in  Gepäck  und  Gütern  trans- 
portiert werden . 

Das  Gelbfieber  tritt  gerade  in  den  Monaten,  während  derer  die  Temperatur 
am  höchsten  steigt,  in  gehäuftem  Maße  auf ; bei  einer  Epidemie  geht  die  Zu-  und  Ab- 
nahme der  Erkrankungsfälle  mit  dem  Steigen  und  Fallen  der  Temperatur  Hand 
in  Hand.  Atmosphärische  Niederschläge  fördern  eine  Epidemie,  wenn  sie  nicht  allzu 
reichlich  sind,  sie  vermehren  die  Brutgelegenheit  für  die  Mücken,  während  starker 
andauernder  Regen  Larven  und  Eier  hinwegschwemmt.  Bei  großer  Dürre  oder  zu 
trockener  Luft  werden  die  Stegomyien  seltener  und  damit  sinkt  auch  die  Zahl  der 
Erkrankungen.  Große  Kälte  läßt  die  Stegomyien  eingehen  und  bringt  eine  Epidemie 
zum  Erlöschen,  niedrige  Temperaturen  heben  die  Stechlust  der  Mücke  auf  und 
unterbrechen  die  Zahl  der  Erkrankungen,  Wiederansteigen  der  Temperatur  läßt  die 
scheinbar  erloschene  Seuche  wieder  auf  flackern,  wie  namentlich  die  Erfahrungen 
auf  Schiffen  bei  der  Rückkehr  in  wärmere  Gegenden  gelehrt  haben.  Die  Lage  eines 
Ortes  disponiert  nur  dann  für  Gelbfieber,  wenn  dort  eine  für  das  Gedeihen  der  Mücke 
genügend  hohe  Temperatur  herrscht,  immun  sind  alle  Orte,  wo  die  Nachtmittel  unter 
22°  C bleiben,  so  z.  B.  Petropolis  bei  Rio  de  Janeiro  (etwa  800  m hoch).  Orte  an  der 
Küste  und  an  Flüssen  erfüllen  gewöhnlich  die  Bedingung  genügender  Wärmehöhe, 
sie  werden  deshalb  auch  von  der  Seuche  bevorzugt,  wobei  noch  die  leichtere  Infektions- 
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möglichkeit  durch  den  Schiffsverkehr  mit  ins  Gewicht  fällt.  Aber  auch  hoch  und  weit- 
ab vom  Meere  oder  Flüssen  liegende  Plätze  können,  sobald  der  Keim  im  Menschen 
oder  in  der  Mücke  dorthin  verschleppt  wird,  Gelbfieberepidemien  haben,  wofern 
bei  ihnen  nur  die  Voraussetzung  einer  genügend  hohen  Außenwärme  zutrifft,  wie 
z.  B.  die  Erfahrungen  in  Säo  Paulo  und  Campinas  (Brasilien)  lehren.  Wird  die  Seuche 
eingeschleppt,  so  verbreitet  sie  sich  niemals  explosionsartig,  sondern  es  vergehen 
zunächst  etwa  14  Tage  (die  Zeit,  welche  der  Erreger  zu  seiner  Entwicklung  im  Mücken- 
leibe bedarf),  bis  neue  Fälle  auftreten,  deren  Anhäufung  schließlich  die  Epidemie 
schafft.  Zunächst  beschränkt  sich  die  Krankheit  auf  einzelne  Häuser,  ja  Zimmer, 
bei  Schiffen  auf  einzelne  Kammern,  deren  Betreten  Gefahr  bringt,  besonders  gilt 
dies  für  windstill  und  dunkel  gelegene  Räume,  weil  in  diesen  die  Stegomyien  gute 
Schlupfwinkel  finden,  die  sie  ohne  Not  nicht  verlassen.  Die  Vorliebe  des  Gelbfiebers 
für  Schiffe  erscheint  jetzt  durchaus  verständlich,  da  die  alten  hölzernen  Segler  in 
bezug  auf  Zutritt  von  Licht  und  Luft  höchst  unzweckmäßig  gebaut  waren  und  noch 
dazu  mit  ihren  Wassertonnen  und  ihrem  Bilgewasser  vortreffliche  Brutstätten  für 
die  Mücken  abgaben.  In  neuerer  Zeit  hört  man  kaum  noch  davon.  Für  besonders 
gefährlich  galten  Schiffe  mit  Zuckerladung,  welche  ein  ausgezeichnetes  Nahrungs- 
mittel für  die  Stegomyien  abgibt. 

Die  „lokale  Disposition“  eines  Ortes  schwindet  mit  Beseitigung  der  Stegomyien 
bzw.  Verminderung  ihrer  Anzahl  durch  Beseitigung  der  Brutgelegenheiten,  wie  sich 
überall  dort  gezeigt  hat,  wo  man  eine  systematische  Bekämpfung  des  Gelbfiebers 
durchführte.  In  Campinas  und  anderen  Städten  der  brasilianischen  Provinz  Säo 
Paulo  wurde  dies  erreicht  durch  Schließen  alter  Zisternen,  in  New  Orleans  bei  der 
letzten  großen  Epidemie  1905  nach  Boyce  durch  „Ölen“  und  Bedecken  der  zahl- 
reichen Zisternen  mit  Mückenzutritt  verhindernden  Stoffen.  Einen  wichtigen  Faktor 
hinsichtlich  der  örtlichen  Disposition  bildet  auch  die  Immigration,  weil  durch  diese 
für  die  Infektion  besonders  geeignetes  Menschenmaterial  herangebracht  wird. 

Angeborene  individuelle  Immunität  gegen  Gelbfieber,  wie  sie  früher  fast  all- 
gemein für  die  schwarze  Rasse  auch  soweit  sie  nicht  in  der  Gelbfieberzone  akklimatisiert 
war,  die  Chinesen  und  einzelne  Angehörige  der  weißen  Rasse  (de  Gouvea)  an- 
genommen wurde,  existiert  nicht.  Im  spanisch-amerikanischen  Kriege  wurden  die 
von  den  Vereinigten  Staaten  nach  Kuba  gesandten  schwarzen  Soldaten  von  der 
Krankheit  genau  so  betroffen  wie  weiße,  in  New  Orleans,  Memphis  und  Granada 
(Meurtry),  Soracaba  in  Brasilien  (Ferreira),  auch  Plätzen  der  afrikanischen 
Küste  ist  die  gleiche  Beobachtung  gemacht  worden,  und  neuerdings  hat  Boyce 
mitgeteilt,  daß  in  Barbados  1909  sogar  mehr  Schwarze  als  Weiße  befallen  wurden. 
Seidelin  hat  bei  Chinesen  Gelbfieber  feststellen  können.  Immunität  verleiht 
nur  die  durchgemachte  Erkrankung.  Alle  Personen,  die  gegen  die  Krankheit 
sich  refraktär  erweisen,  haben  mit  Sicherheit  früher  einen  Anfall  iiberstanden,  sei 
es  in  früher  Jugend  oder  später  in  einer  unerkannt  gebliebenen  Form.  Die  Immunität 
ist  keine  absolute,  sondern  nur  eine  relative,  wie  lange  sie  anhält,  scheint  von  der 
Schwere  des  ersten  Anfalles  abzuhängen.  Ein  solcher  kann  sehr  feste  und  sehr  lange 
anhaltende  Immunität  zur  Folge  haben,  während  bei  leichter  Erkrankung  Rezidive 
häufig  Vorkommen.  Solche  leichte  der  Diagnose  entgehende  Erkrankungen  sind  sehr 
häufig,  wie  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Marchoux,  Salimbeni  u.  Simond 
in  Rio  de  Janeiro  und  Simond,  Aubert  u.  Noc  in  Martinique  wissen,  besonders 
gilt  das  für  das  Kindesalter.  Auch  experimentell  ist  von  Thomas  wiederholte  Er- 
krankung an  Gelbfieber  nachgewiesen  worden . Durch  längere  Abwesenheit  von  Gelb- 
fieberorten kann  die  Immunität  verloren  gehen  und  die  Krankheit  in  tödlicher  Form 
wieder  erscheinen,  in  der  Regel  sind  aber  die  späteren  Erkrankungen  gutartigen 
Charakters  und  tragen  zur  Festigung  der  Immunität  bei.  Zur  Erhaltung  der  Nicht- 
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empfänglichkeit  ist  eine  öftere  Zuführung  des  Infektionsstoffes  notwendig.  Die 
durch  längeren  Aufenthalt  in  einem  Gelbfieberlande  erworbene  Immunität,  welche 
früher  mit  „Akklimatisation“  erklärt  wurde,  ist  natürlich  auch  nur  durch  Über- 
stehen der  Krankheit  in  unerkannt  gebliebener  Form  zustande  gekommen  und  um 
so  größer,  je  länger  die  betreffende  Person  in  der  Gelbfieberzone  weilte,  besonders 
groß,  wenn  eine  oder  mehrere  Epidemien  glücklich  überstanclen  wurden. 

Über  die  näheren  Umstände  beim  Zustandekommen  der  Immunität  wissen 
wir  bis  jetzt  nichts,  erst  die  Entdeckung  des  Erregers  wird  eine  experimentelle 
Prüfung  der  Frage  gestatten.  Durham  denkt  an  das  Überwiegen  antitoxischer 
gegenüber  bakteriziden  Vorgängen,  der  Erreger  könnte  im  Körper  eines  sog.  „Im- 
munen“ hinreichende  Existenzbedingungen  finden,  um  die  Mücken  zu  infizieren, 
während  das  von  ihm  gebildete  Gift  ganz  oder  teilweise  unwirksam  wird. 

Die  Beobachtung,  daß  Weiße  eher  als  Farbige,  Europäer  aus  dem  Norden  mehr 
als  Angehörige  der  lateinischen  Rasse  erkranken  und  daß  die  Empfänglichkeit  der 
Helligkeit  der  Hautfarbe  direkt  proportional  zu  sein  scheint,  erklärt  sich  vielleicht 
aus  dem  Umstande,  daß  eine  blutreiche  Haut,  so  die  des  Weißen  gegenüber  der  des 
Schwarzen  von  der  Stegomyia  bevorzugt  wird  — auch  experimentell  läßt  sich  dies 
nachweisen.  Auffälliges  Verschontbleiben  der  Neger  muß  stets  darauf  zurückgeführt 
werden,  daß  sie  von  einem  endemischen  Gelbfieberherd  stammen.  Übrigens  ist  die 
Diagnose  leichter  abortiv  verlaufender  Erkrankungen  bei  Schwarzen  noch  schwieriger 
zu  stellen  als  bei  Weißen,  insbesondere  weil  das  Auftreten  eines  Ikterus,  zu  dem  der 
Neger  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  neigt,  nicht  viel  beweist.  Es  scheint  aber, 
soweit  sich  aus  dem  bisherigen  Beobachtungsmaterial  Schlüsse  ziehen  lassen,  daß 
die  Krankheit  im  allgemeinen  bei  Negern  milder  verläuft  als  bei  Weißen.  Vielleicht 
wirkt  hier  eine  gewisse  von  den  Vorfahren  ererbte  Immunität  mit. 

Die  Lebensalter  werden  in  gleichem  Grade  befallen.  Bei  dem  früher  an- 
genommenen Unterschied  — Kinder  schienen  weniger  häufig  zu  erkranken  als  Er- 
wachsene — ist  übersehen  worden,  daß  Kinder  im  allgemeinen  die  Krankheit  in  leichter, 
wegen  Fehlens  des  schwarzen  Erbrechens  unerkennbarer  Form  durchmachen  und 
somit  schon  in  frühester  Jugend  immunisiert  werden.  Ausnahmen  kommen  vor, 
sie  dürften  nach  Marchoux  u.  Simond  mit  der  Virulenz  des  unbekannten  Erregers 
in  Zusammenhang  stehen.  Die  Sterblichkeit  der  Kinder  ist  um  so  geringer,  je  jünger 
sie  sind. 

Die  Berufe  sollen  insofern  eine  Verschiedenheit  in  der  Disposition  zur  Er- 
krankung zeigen  als  solche,  bei  denen  nachts  gearbeitet  wird,  höhere  Erkrankungs- 
zahlen liefern,  so  Bäcker,  Heizer,  Maschinisten,  was  mit  der  erhöhten  Temperatur 
der  Arbeitsstätten  und  ihrem  Einfluß  auf  die  Anwesenheit  und  Stechlust  der  Stego- 
myien,  ferner  dem  fast  ausschließlich  nachts  erfolgenden  Stechen  der  infizierten 
Mücken  (Marchoux  u.  Simond  in  Zusammenhang  zu  bringen  wäre. 

Das  Gelbfieber  kann  überall  dort  auf  treten,  wo  infizierte  Stegomyien  an- 
wesend sind  und  die  Außentemperatur  nicht  derartig  niedrig  ist,  daß  die  Mücke 
ihre  Stechlust  verliert.  Epidemisch  kann  die  Krankheit  aber  nur  werden,  wenn 
die  Überträger  in  reichlicher  Menge  vorhanden  sind,  es  muß  eine  gewisse 
Anzahl  vorhanden  sein,  damit  die  Seuche  sich  verbreiten  kann  (Gorgas),  gewisser- 
maßen ein  „Gelbfieberpegel“  (Mense).  Nur  wenn  dieser  überschritten  wird,  kann 
eine  Epidemie  entstehen.  Dieser  Auffassung  schließen  sich  Simond,  Aubert 
u.  Noc  nach  dem  Ergebnis  ihrer  Untersuchungen  in  Martinique  an.  Eine  unerläß- 
liche Voraussetzung  für  das  Entstehen  einer  Epidemie  bildet  aber  auch  die  Anwesen- 
heit disponierter  Menschen,  also  solcher  Personen,  welche  bisher  von  der  Krankheit 
nie  ergriffen  wurden  — daher  der  Zusammenhang  epidemischen  Auftretens  mit  der 
Immigration.  Endemische  Herde  können  sich  nur  dann  bilden,  wenn  Stegomyien 
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reichlich  das  ganze  Jahr  hindurch  vorhanden  sind  und  nicht  während  eines  Teiles 
desselben  durch  länger  anhaltendes  Sinken  der  Mitteltemperatur  unter  die  zu  ihrer 
Erhaltung  erforderliche  Grenze  verschwinden.  Der  Erreger  muß  bei  seinem  kurzen 
Verweilen  im  menschlichen  Blute  und  der  unter  natürlichen  Verhältnissen  nicht  sehr 
langen  Lebensdauer  der  einzelnen  Stegomyia  aussterben,  wenn  nicht  eine  kontinuier- 
liche Weiterverbreitung  stattfindet.  Diese  erfolgt  durch  die  nicht  seltenen  Rezidive 
(Simond,  Aubert  u.  Noc,  Boyce),  welche  bisher  vielfach  verkannt  und  für  ander- 
weitige Erkrankungen  (gastrische  Influenza,  Dengue,  Malaria  usw.)  gehalten 
wurden,  ferner  aber  durch  die  Neugeborenen  (Marchoux  u.  Simond),  nach 
Manson  vielleicht  auch  durch  gewisse  Tiere.  An  solchen  Orten  tritt  die  Existenz 
des  Gelbfiebers  oft  erst  in  die  Erscheinung,  wenn  voll  empfängliche  Personen, 
die  dorthin  gelangt  sind,  plötzlich,  gewissermaßen  „mitten  im  Frieden“  be- 
fallen werden  und  sterben,  während  die  übrige  Bevölkerung  scheinbar  verschont 
bleibt.  So  erklären  sich  mehrere  epidemiologisch  merkwürdige  Ausbrüche  an  der 
Westküste  Afrikas  und  die  dort  beobachteten  sporadischen  Erkrankungen,  die  natur- 
gemäß bei  der  allgemeinen  Durchseuchung  der  schwarzen  Bevölkerung  keine  Epi- 
demie nach  sich  zogen  und  deshalb  sogar  als  Gelbfieber  bezweifelt  wurden.  Der 
Nachweis  der  Rezidive,  die  gleiche  Empfänglichkeit  bei  Negern  und  Weißen  hat 
jene  früher  unerklärlichen  Verhältnisse  unserem  Verständnis  näher  gebracht. 


Krankheitsbild. 

Die  Inkubationszeit  des  Gelbfiebers  beträgt,  wie  durch  die  experimentellen 
Untersuchungen  festgestellt  werden  konnte,  im  Durchschnitt  3 Tage;  auf  Grund 
epidemiologischer  Beobachtungen  hat  Carter  1 — 7 Tage  angegeben.  Nach  Mar- 
choux, Salimbeni  u.  Simond  kann  sich  die  Inkubationszeit  aber  sowohl  bei  experi- 
menteller als  auch  natürlicher  Infektion  bis  auf  13  Tage  erstrecken.  Gelegentlich 
treten  allgemeines  Unbehagen,  Mattigkeit,  Appetitmangel,  Schwindelgefühl,  Ein- 
genomniensein des  Kopfes,  Gliederschmerzen  u.  dgl.  auf,  in  der  Regel  beginnt  aber 
die  Krankheit  plötzlich,  ohne  Vorboten,  mit  einem  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen 
Schüttelfrost,  währenddessen  die  Temperatur  rasch  ansteigt,  um  sofort  oder  erst  in 
den  nächsten  2 — 3 Tagen  ihren  höchsten  Stand  (40°  und  darüber)  zu  erreichen.  Hand 
in  Hand  mit  der  Temperatursteigerung  geht  eine  Steigerung  des  harten  und  vollen 
Pulses,  der  auf  100—110,  seltener  130  in  der  Minute  emporgeht,  in  der  Folge  aber 
beständig  absinkt,  auch  wenn  die  Temperatur  noch  weiter  steigt,  so  daß  ein  gewisses 
Mißverhältnis  zwischen  Temperaturhöhe  und  Pulsfrequenz  in  die  Erscheinung  tritt, 
welches  für  das  Gelbfieber  als  charakteristisch  angesehen  werden  kann  (FAGET’sches 
Zeichen). 

Die  Patienten  machen  von  vornherein  einen  schwerkranken  Eindruck.  Sie 
klagen  über  sehr  heftige  Kopfschmerzen,  namentlich  in  der  Stirngegend,  ferner 
über  Schmerzen  in  der  Lendengegend  und  hier  so  konstant,  daß  die  Krankheit  nach 
ihnen  im  französischen  Westindien  den  Namen  „Coup  de  barre“  erhalten  hat. 
Dabei  bemächtigt  sich  der  Kranken  große  Unruhe;  Angstgefühl,  Umherwerfen  im 
Bett  werden  sehr  gewöhnlich  beobachtet,  das  Sensorium  pflegt  aber  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  auch  während  des  späteren  Verlaufes  frei  zu  bleiben.  Das  Gesicht  erscheint 
eigentümlich  gerötet,  gedunsen,  dem  eines  Trunkenen  ähnlich,  die  Konjunktiven  sind 
injiziert.  Häufig  tritt  in  der  Exspirationsluft  ein  eigentümlicher  Geruch  auf,  der 
ungemein  charakteristisch  und  am  besten  mit  jenem  zu  vergleichen  ist,  den  man  in 
einer  Schlachterei,  in  der  frisch  geschlachtetes  Fleisch  aushängt,  bemerkt  — andere 
bezeichnen  ihn  als  aashaft,  faulig,  süßlich  u.  dgl.  Oft  wird  man  durch  diesen  Geruch 
schon  auf  die  Krankheit  aufmerksam,  ehe  man  den  Kranken  selbst  zu  Gesicht  be- 
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kommen  hat.  Die  Zunge  ist  feucht,  belegt,  an  der  Spitze  und  den  Rändern  rot.  Der 
Appetit  hört  vollkommen  auf,  das  Genossene  wird  erbrochen,  neben  Übelkeit  besteht 
ein  Gefühl  qualvollen  Druckes  in  der  Magengegend  — das  pathognomonische  epi- 
gastrische  Angstgefühl.  Der  Ham  ist  konzentriert,  sauer,  in  ganz  schweren  Fällen 
enthält  er  schon  jetzt  Eiweiß,  bqi  mittelschweren  erscheint  es  am  2.-3.  Tage.  Die 
Harnmenge  pflegt  von  Beginn  proportional  der  Schwere  der  Erkrankung  zu  sinken. 
Objektiv  ergeben  sich  sonst  an  den  Organen  keine  wesentlichen  Veränderungen. 

Das  eben  beschriebene  Bild  pflegt  in  der  Regel  3 Tage  anzuhalten.  Dann  tritt 
ein  Absinken  der  Temperatur  ein,  mit  dem,  mehr  oder  minder  ausgesprochen,  sub- 
jektive Besserung  und  Nachlaß  aller  Symptome  verbunden  sein  kann.  Jetzt  entscheidet 
sich  der  weitere  Verlauf.  In  leichten  Fällen  kommt  es  unmittelbar  zur  Genesung 
(vgl.  Fig.  4),  die  Harnmenge  steigt,  der  Harn  wird  eiweißfrei  und  enthält  oft  reichliche 
Uratmengen,  der  Kranke  erholt  sich  aber  meist  doch  langsam  und  ein  leichter  Ikterus, 
zuweilen  nur  an  den  Skleren  und  nach  Flu  manchmal  erst  sehr  spät  erscheinend,  läßt 
die  abgelaufene  Erkrankung  als  Gelbfieber  erkennen.  In  dieser  Weise  verläuft  eine 
große  Zahl  von  Fällen,  sie  ist  gewiß  viel  größer  als  noch  bis  vor  kurzem  angenommen 
wurde.  Den  Genesenden  kommt  gar  nicht  zu  Bewußtsein,  in  welcher  Gefahr  sie  sich 
befanden,  sie  halten  ihre  Krankheit  für  ein  ,, Fieber“,  einen  Malariaanfall.  Oft  genug 
kommen  diese  abortiven  Fälle  und  auch  die  noch  leichteren  ambulatorischen,  die 
als  Magenkatarrh,  Grippe  oder  auch  nur  uncharakteristische  Temperatursteigerung 
in  die  Erscheinung  treten  (Marchoux  u.  Simond)  überhaupt  nicht  zur  Kenntnis  der  Be- 
hörde. Nach  Simond,  Aubert  u.  Noc  bilden  sie  sogar  in  Ländern  mit  endemischem 
Gelbfieber  die  Regel  unter  der  eingeborenen  Bevölkerung,  die  schweren  und  tödlichen 
Formen  die  Ausnahme.  Auch  der  größte  Teil  der  experimentellen  Infektionen  muß 
diesen  Fällen  zugerechnet  werden. 

Handelt  es  sich  aber  um  eine  schwere  Erkrankung,  so  folgt  nach  Ablauf  der 
meist  nur  wenige  Stunden  betragenden,  oft  auch  ausbleibenden  scheinbaren  Besse- 
rung der  ersten,  durch  Fieber  und  allgemeine  Reaktionserscheinungen  ausgezeich- 
neten „Kongestivperiode“  die  zweite  Periode,  in  der  Kollaps  und  spezifische  Organ- 
läsionen der  Krankheit  den  individuellen  Stempel  aufdrücken  (Sodre  u.  Couto). 
Jetzt  erst  werden  jene  Symptome  manifest,  die  dem  Gelbfieber  sein  spezifisches 
Gepräge  verleihen.  Während,  wie  oben  geschildert,  in  leichten  Fällen  die  Empfind- 
lichkeit der  Magengegend  nach  Absinken  der  Temperatur  schwindet,  hält  sie  in 
schweren  an,  das  Erbrechen,  welches  aufgehört  hatte,  kehrt  wieder.  Zunächst  ist 
es  noch  schleimig,  mit  galligen  Beimengungen  gemischt.  Allmählich  treten  darin 
dunkle  Partikelchen  auf,  deren  schwärzliche  Färbung  auf  Entstehung  aus  Blutfarb- 
stoff, der  durch  die  Salzsäure  des  Magens  Veränderungen  erlitten  hat,  hinweist. 
Schließlich  werden  ganz  schwarze,  kaffeesatzähnliche  oder  auch  blutige  Massen 
entleert.  Damit  haben  wir  das  gefürchtete  „Vomito  negro“,  wie  die  Krankheit 
im  spanischen  Südamerika  benannt  wird,  vor  uns.  Außer  diesen  Blutungen  in  den 
Magen  treten  auch  solche  aus  anderen  Schleimhäuten  auf,  besonders  häufig  sind  pro- 
fuse Nasenblutungen,  Hämorrhagien  aus  Zunge  und  Zahnfleisch,  so  daß  die  untere 
Gesichtspartie  und  das  Kopfkissen  mit  schwärzlichen  Massen  bedeckt  sind.  Schwärz- 
liche Stühle  vorwiegend  diarrhoischen  Charakters  zeigen  Blutungen  in  den  Darm 
an  und  lösen  die  in  der  ersten  Periode  meist  bestehende  Verstopfung  ab.  Blutiger 
Harn  ist  eine  Ausnahme,  irgendwie  erheblichere  Hautblutungen  kommen  gleichfalls 
nur  höchst  selten  zur  Beobachtung.  Bei  Schwangeren  tritt  gewöhnlich  Fehl-  oder 
Frühgeburt  ein.  Die  Krankheit  kann  auch  auf  die  Frucht  übergehen  (vgl.  Beispiele 
bei  Marchoux  u.  Simond). 

Gleichzeitig  mit  dem  Auftreten  der  Blutungen,  oft  schon  früher  (nach  Gui- 
teras  sogar  schon  von  Beginn  ab,  aber  verdeckt  durch  die  Rötung  des  Gesichts) 
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stellt  sich  eine  zuerst  an  den  Skleren  bemerkbare,  dann  rapide  auf  den  Körper  über- 
gehende, von  Stunde  zu  Stunde  zunehmende  Gelbfärbung  der  äußeren  Bedeckungen 
ein.  Ihren  Höhepunkt  erreicht  sie  mit  einem  chamois  oder  schmutzig-gelben  Ivo- 
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lorit  — bräunliche  Nuancen  hat  Verf.  nie  gesehen,  was  sich  mit  den  Erfahrungen 
der  von  ihm  befragten,  mit  der  Krankheit  sehr  vertrauten  brasilianischen  Ärzte 
deckt.  Bisweilen  bleibt  die  Gelbfärbung  aus,  sie  wird  dann  aber  nach  dem  Tode  deut- 
lich, so  daß  jede  Leiche  „das  gelbe  Kleid“  (Cochran)  trägt.  Schon  vor  dem  Exitus 
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können  eigentümlich  livide  größere  oder  kleinere  Flecken  entstehen  und  der  Haut 
ein  marmoriertes  Aussehen  verleihen.  Offenbar  handelt  es  sich  dabei  um  Erschei- 
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nungen  allgemeiner  Stase  infolge  Sinkens  des  Blutdruckes  und  Verlangsamung  der 
Zirkulation. 

Die  Hamsekretion,  welche  schon  von  Beginn  an  Verminderung  gezeigt  hatte, 
läßt  nun  rapide  nach,  hört  oft  auch  ganz  auf,  die  Blase  erweist  sich  nach  Einführung 
eines  Katheters  als  leer.  Der  Eiweißgehalt  steigt,  im  Sediment  des  Urins  finden  sich 
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hyaline,  körnige,  epitheliale  Zylinder,  Nierenepithelien,  bisweilen  auch  rote  Blut- 
körperchen. Hämaturie  ist,  wie  bereits  erwähnt,  recht  selten,  Hämoglobinurie 
bisher  niemals  beobachtet.  Der  Intensität  des  Ikterus  entsprechend  enthält  der 
Harn  Gallenfarbstoffe.  Die  Ausscheidung  von  Harnstoff  ist  herabgesetzt,  die  Chloride 
sind  im  Verhältnis  zur  Schwere  des  Falles  vermindert. 

Objektiv  findet  man  an  den  einzelnen  Organen  auch  in  diesem  Stadium  keinen 
wesentlichen  Befund.  Insbesondere  fehlt  eine  Milzschwellung.  Die  Leber  schwankt 


Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf  Togo  1906.  Do.  38  Jahre  alt.  Infektion  17.  IV.,  Krankheits- 
beginn 19.  IV.  (Ausführliche  Krankengeschichte  s.  Krueger,  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg., 

Bd.  10,  1906,  S.  655 ff.) 

in  ihren  Größen  Verhältnissen  nur  unbedeutend,  sie  erscheint  eher  ganz  wenig  ver- 
größert. Am  Nervensystem  werden  auffallende  Symptome  außer  denen  schwerer 
Allgemeininfektion  vermißt.  Das  epigastrische  Angstgefühl  nimmt  höhere  Grade  an, 
Druck  auf  die  Magen-  und  Lebergegend  ist  enorm  schmerzhaft,  selbst  ganz  teilnahms- 
lose Kranke  reagieren  mit  lautem  Stöhnen.  In  schwersten  Fällen  löst  auch  Druck 
auf  den  oberhalb  der  Symphyse  gelegenen  Abschnitt  des  Hypogastriums  selbst  bei 
tief  benommenen  Kranken  Schmerzäußerungen  aus.  Mit  zunehmendem  Herzkollaps, 
wobei  der  kleine  oft  unfühlbare  Puls  mit  der  stürmischen  Herzaktion  auffallend  kon- 
trastieren kann,  werden  die  Kranken  somnolenter.  Bald  treten  mehr  hämorrhagische, 
bald  urämische  Erscheinungen  in  den  Vordergrund.  Das  Sensorium  kann  bis  zum 
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letzten  Augenblick  frei  bleiben.  Einige  Kranke  gehen  aus  dem  Bett  und  nehmen 
allerhand  Beschäftigungen  vor,  andere  liegen  seitlich  zusammengekauert  oder  auf 
dem  Bauche  im  Bett,  werden  von  Singultus  gequält  und  leiden  sichtlich  große 
Schmerzen,  bei  Fragen  nach  dem  Sitz  derselben  deuten  sie  meist  auf  die  Magen  - 

Fig  7. 
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Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Portugiese.  22  Jahre  alt.  Seit  19  Monaten  in  Rio  de  Janeiro. 

gegend.  Eine  große  Zahl  von  Fällen  endet  aber  auch  in  tiefer  Bewußtlosigkeit,  unter 
Delirien  und  Krämpfen,  wobei  hyperpyretische  Temperaturen  nach  dem  Tode  auf- 
treten. 

Die  Dauer  dieser  II.  Periode  ist  im  Gegensatz  zu  der  der  I.,  in  welcher  sie  mit 
großer  Regelmäßigkeit  3 Tage  zu  betragen  pflegt,  schwankend.  Bei  ganz  graven 


Fig.  8. 
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Gelbfieber.  Tödlicher  Verlauf.  Portugiese.  27  Jahre  alt.  Seit  1 Jahre  in  Rio  de  Janeiro. 

Formen  kann  der  Tod  schon  am  4.  Krankheitstage  im  Kollaps  erfolgen,  ohne  daß  die 
Kardinalzeichen  — Ikterus  und  Blutungen  — deutlich  hervortreten.  Die  typischen 
Fälle  laufen  dagegen  in  5—10  Tagen  ab  (s.  Fig.  5 — 9) 

Von  dem  eben  beschriebenen  Verlauf  kommen  vielfach  Abweichungen  vor. 
Insbesondere  können  Ikterus  und  Blutungen  den  Zeichen  gestörter  Nierenfunktion 
gegenüber  in  den  Hintergrund  treten  und  das  Bild  einer  Urämie  Vortäuschen.  Die 
Urinmenge  kann  bis  zu  Ende  reichlich  bleiben.  Das  Wechselvolle  und  Mannigfaltige 
des  Krankheitsbildes,  mag  es  sich  um  schwere  oder  leichte  Fälle  handeln,  das  Vor- 
wiegen bald  der  einen,  bald  der  anderen  Symptome  hat  einzelne  Autoren  veranlaßt, 
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verschiedene  Formen  aufzustellen  (so  Sodre  u.  Couto,  Finlay  u.  a.).  Eine  solche 
Einteilung  läßt  sich  aber,  da  es  sich  doch  stets  um  die  gleiche  Krankheit  handelt, 
nicht  aufrecht  erhalten  und  trägt  gewiß  nicht  zur  Klärung  bei.  Richtiger  erscheint 
es,  leichte  und  schwere  Fälle  zu  unterscheiden.  Der  typische  Verlauf  kann  in 
jedem  Lebensalter  zur  Beobachtung  kommen.  Wenn  die  Krankheit  sich  bei  ganz 
kleinen  Kindern  nur  auf  die  II.  Periode  zu  beschränken  scheint,  so  wird  dabei  außer 
acht  gelassen,  daß  die  I.  zu  wenig  deutlich  hervortritt,  um  erkannt  zu  werden.  Meist 
kommt  es  indessen  gar  nicht  zur  II.  Periode,  vielmehr  verläuft  die  Krankheit  abortiv, 
indem  sie  nur  die  I.  Periode  umfaßt  (vgl.  hierzu  Heinemann).  Auch  bei  größeren 
Kindern  bildet  leichter  Verlauf  die  Regel.1)  Nach  der  Annahme  von  Marchoux  u. 
Simond  steht  bei  einer  Epidemie  die  Zahl  der  abor- 
tiven Kindererkrankungen  im  umgekehrten  Ver- 
hältnis zum  Lebensalter,  als  Erklärung  fügen  sie 
hinzu,  daß  die  besseren  Verteidigungsmittel  des 
kindlichen  Organismus  mit  fortschreitendem  Alter 
geringer  werden. 

Komplikationen  im  Krankheits verlauf  sind 
zweifellos  selten.  Allgemein  anerkannt  war  bei  den 
älteren  Autoren  das  Vorkommen  von  Abszessen ; 
neuere  Autoren  (Carroll,  Marchoux,  Simond  u.  a.) 
erwähnen  nichts  davon.  Thomas  hat  Parotis- 
abszesse  und  als  extreme  Seltenheit  2 Fälle  von 
Leberabszeß  beobachtet.  Nachschübe  kommen  bei 
unzweckmäßigem  Verhalten  in  der  Rekonvaleszenz 
hier  und  da  vor  und  werden  allgemein  gefürchtet; 
der  von  Carroll  angeführte  nach  experimenteller  In- 
fektion entstandene  Fall  nahm  einen  leichten  Verlauf. 

Die  Rekonvaleszenz  darf  erst  als  eingetreten  gelten,  wenn  der  Ham  ganz  eiweißfrei  ist. 
Vollständige  Erholung  erfordert  lange  Zeit.  Die  Genesenden  sehen  stark  herunter- 
gekommen aus,  am  längsten  hält  der  nur  allmählich  schwindende  Ikterus  stand. 
Indessen  kommt  es  schließlich  doch  zur  Restitutio  ad  integrum.  Über  bleibende 
Störungen  nach  glücklich  überstandener  Krankheit  ist  nichts  bekannt  (Ferrari). 
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Gelbfieber. 


Tödlicher  Verlauf. 
18  Jahre  alt. 


Englischer  Matrose. 

Seit  12  Tagen  in  Rio  de  Janeiro. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  des  Gelbfiebers  begegnet  keinen  Schwierigkeiten,  wenn  es  sich 
um  einen  ausgesprochenen  Fall,  der  im  II.  Stadium  zur  Beobachtung  kommt,  handelt 
— das  klassische  Bild  kann,  auch  wenn  man  nur  theoretische  Kenntnisse  über  die 
Krankheit  besitzt,  kaum  verkannt  werden.  Verwechselungen  wären  allenfalls  denkbar 
zunächst  mit  der  Phosphorvergif  tung , doch  würde  der  Nachweis  des  Giftes  die 
Sachlage  sofort  klären,  zudem  ist  der  klinische  Verlauf  auch  von  Beginn  an  ein 
wesentlich  anderer  (Fehlen  eines  febrilen  Vorstadiums),  Ikterus  wie  Blutungen 

*)  Die  auf  Guadeloupe  und  anderen  Antillen  bei  Kindern  und  Jünglingen  von  Einge- 
borenen beobachtete,  fieberhafte,  in  anderen  Fällen  mit  Schwarzbrechen  einhergehende,  oft 
tödlich  verlaufende  Krankheit  („fievre  ä vomissements  noirs  des  enfants“)  wird  von 
Marchoux  u.  Simond  für  identisch  mit  Gelbfieber  gehalten,  während  Dutrouleau,  Guesde, 
Viala  und  Hebrard  auf  dem  entgegengesetzten  Standpunkt  stehen.  Bezüglich  der  „Vomiting 
Sickness“  in  Jamaika,  einer  hyperakut  mit  Erbrechen  und  Konvulsionen  verlaufenden,  selten 
fieberhaften  Erkrankung  vertritt  Seidelin  nach  dem  Ergebnis  seiner  Untersuchungen  auf  Grund 
abweichender  epidemiologischer,  klinischer  und  pathologischer  Charaktere  die  Anschauung,  daß 
es  sich  nicht  um  Gelbfieber,  sondern  eine  spezifische  und  typische  Krankheit  handelt,  die 
Jamaika  eigentümlich  ist.  Villejean  stimmt  Seidelin  bei.  Die  Erkrankung  stände  der 
Meningitis  cerebrospinalis  nahe  und  ihr  Erreger  sei  ein  ,,diplococcus  jamaicensis“. 

Mense,  Handbuch  dev  TropenUranklieiten,  2.  Aufl.  III. 
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(namentlich  in  die  Haut)  sind  viel  stärker.  Die  schon  durch  makroskopische  Betrach- 
tung des  Urins  kaum  verkennbare  hämoglobinurische  Form  der  Malaria  wird  durch 
das  Mikroskop  (Fehlen  roter  Blutkörperchen)  als  solche  erwiesen,  übrigens  ist  Hä- 
maturie, wie  oben  erwähnt,  beim  Gelbfieber  eine  Ausnahmeerscheinung.  Das  „biliöse 
Typhoid“  oder  Rückfallfieber,  wenn  es  überhaupt  in  Frage  kommt,  läßt  neben 
den  Spirillen  im  Blut  eine  stark  vergrößerte  Milz  nicht  vermissen.  Immerhin 
können  sich  z.  B.  bei  den  seltenen  Fällen  von  akuter  gelber  Leberatrophie,  septischen 
Prozessen,  suppurativen  Entzündungen  der  Gallen wege  Zweifel  erheben  — für  die  Be- 
urteilung muß  dann  als  Richtschnur  gelten,  ob  irgendwie  die  Möglichkeit  einer  Infektion 
mit  Gelbfieber  denkbar  ist.  Man  hüte  sich,  diese  zu  verkennen,  weil  die  Krankheit  am 
Orte  bzw.  an  Orten,  wo  der  Kranke  sich  aufgehalten  hatte,  nie  oder  vor  Jahren  be- 
obachtet worden  ist.  Diagnostische  Irrtümer  sind  besonders  häufig  in  unzivilisierten 
Gegenden,  wo  nur  einzelne  Europäer  wohnen,  vorgekommen  z.  B.  Westafrika;  dort 
wurden  derartige  Fälle  oft  genug  als  „perniziöse  Malaria,  biliöses  remittierendes 
Fieber“  u.  dgl.  angesehen.  Man  darf  nicht  übersehen,  wie  hier  nochmals  betont  sei, 
daß  das  Gelbfieber  im  Verborgenen  unter  den  Eingeborenen  durch  Infektion  der  Neu- 
geborenen und  Rezidive  bei  den  Erwachsenen  sich  lange  Zeit  forterhalten  und  dann 
plötzlich  unter  den  Europäern  „wie  aus  dem  Boden  gewachsen“  seine  Opfer  fordern 
kann.  Der  Nachweis  der  Stegomyien  in  den  Wohnstätten  der  Erkrankten  bzw.  in 
der  nächsten  Umgebung  kann  hier  auf  die  richtige  Spur  führen  (Otto,  Boyce). 
Besonders  verdächtig  bei  dergleichen  zunächst  unklaren  Krankheitsbildern  ist  das 
Auftreten  schwarzen  oder  gar  blutigen  Erbrechens  (vgl.  Krueger).  Bleibt  das 
letztere  aus,  so  können  sich  ernste  Schwierigkeiten  erheben,  zumal  wenn  die  Zeichen 
gestörter  Nierenaffektion  erst  spät  sich  geltend  machen.  Dann  würde  nur  die 
Autopsie  eine  Entscheidung  bringen  können. 

Ganz  außerordentlich  schwer  ist  aber  die  Diagnose  im  ersten  Stadium  der 
Krankheit  und  bei  abortiven  Fällen,  in  welch  letzteren  sie  ohne  besondere  Hilfsmomente, 
wie  Auftreten  typischer  Erkrankungen  in  der  Umgebung,  wohl  überhaupt  nicht  zu 
stellen  sein  dürfte.  Pocken,  Pest,  Typhus,  Dengue  und  Malaria  können  anfangs 
ein  dem  Gelbfieber  ganz  ähnliches  Bild  zeigen.  Schwierigkeiten  bezüglich  der  Malaria 
werden  sich  allerdings  nur  erheben,  wenn  ein  Mikroskop  nicht  zur  Verfügung  steht 
oder  die  Parasiten,  wie  dies  in  seltenen  Fällen  vorkommt,  sich  zunächst  dem  Nachweis 
entziehen.  Für  Gelbfieber  spricht  das  eigentümlich  gerötete  gedunsene  Gesicht, 
der  charakteristische  Geruch,  das  besonders  auffällige  epigastrische  Angstgefühl,  die 
Druckempfindlichkeit  der  Magen-  und  Lebergegend,  insbesondere  aber  das  Auftreten 
von  Eiweiß  schon  kurz  nach  Beginn  der  Erkrankung.  Thomas  betont  die  Bedeutung 
kleiner  roter  Punkte  am  Mundboden,  die  gerade  bei  Gelbfieber  häufig  vorkämen. 
Beim  Verdacht  auf  Typhus  kann  die  WiDAi/sche  Reaktion  manchmal  sofort  eine 
Entscheidung  bringen,  andernfalls  wird  der  Bazillennachweis  durch  Blutkultur  zu 
versuchen  sein.  Dengue  läßt  Gelenkschmerzen  und  Exanthem  in  den  Vordergrund 
treten . 

Während  Durham  u.  Myers  und  Seidelin  der  Diazoreaktion  keinen  Wert  bei- 
legen, nehmen  Ferrari,  Guiteras  und  Lebredo  an,  daß  positiver  Ausfall  gegen 
Gelbfieber  spricht,  auch  Albertini  meint,  daß  sie  bei  unkompliziertem  Gelb- 
fieber nicht  vorkommt.  Anderweitige  chemische  und  biologische  Untersuchungs- 
methoden haben  bisher  die  Diagnose  nicht  wesentlich  fördern  können.  Die  Seide- 
LiN’schen  Körperchen  sind  einstweilen  nicht  allgemein  als  für  Gelbfieber  charak- 
teristisch anerkannt.  Über  das  Verhalten  der  Leukozyten  gehen  die  Meinungen 
auseinander  (Sodre  u.  Couto,  Goldberger,  Gray,  Otto,  Seidelin).  Seidelin,  der 
Avohl  die  eingehendsten  Untersuchungen  nach  dieser  Richtung  hin  angestellt  hat, 
gelangte  zu  dem  Ergebnis,  daß  zurzeit  nur  ein  leichter  Grad  von  Leukopenie  und  eine 
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Vermehrung  der  großen  Mononukleären  in  der  Leukozytenformel  des  Gelbfiebers 
von  Bedeutung  sei. 

Lafont  u Cadet  fanden  in  Französisch-Westafrika  bald  Leukopenie,  bald 
besonders  zu  Beginn  der  Erkrankung  und  in  der  Agonie  eine  starke  Hyperleuko- 
zytose. Sie  betonen,  was  schon  früher  Noc  auf  Martinique  festgestellt  hatte,  das 
völlige  Verschwinden  der  eosinophilen  Leukozyten  in  fast  allen  ihren  Fällen.  Bei 
tödlich  verlaufender  Krankheit  treten  diese  nicht  wieder  auf,  ihr  Wiedererscheinen 
dagegen  kündigte  die  Genesung  an.  (Über  das  Blutbild  vgl.  auch  Schilling- 
Torgau  in  Bd.  II,  S.  llOf.) 

Die  W-vssERMANNsche  Reaktion  fand  M.  Mayer  bei  drei  Rekonvaleszenten 
3 — 4 Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  negativ,  ebenso  Seidelin  in  einem 
Falle  während  der  Krankheit  und  nach  der  Genesung,  in  einem  weiteren  zweimal 
nach  der  Genesung.  In  einem  positiven  Fall,  bei  dem  auch  Komplementablenkung 
bei  Verwendung  von  Gelbfieberantigen  (aus  Gelbfieberleber  dargestellt)  eintrat, 
wurde  vorausgegangene  syphilitische  Infektion  vermutet. 

Scott  Macfie  u.  Johnston  berichten  ebenfalls  über  negativen  Ausfall  der 
WASSERMANN’schen  Reaktion  bei  je  einem  von  ihnen  am  5.  und  10.  Krankheitstage 
untersuchten  Gelbfieberfalle. 


Prognose. 

Jede  deutlich  ausgeprägte  Ersterkrankung  an  Gelbfieber  muß  hinsichtlich  ihres 
Ausgangs  als  ernst  bzw.  zweifelhaft  angesehen  werden,  wenngleich  die  allgemeine 
Prognose  der  Krankheit,  wie  uns  die  erst  neuerdings  als  solche  erkannten  häufigen 
abortiven  Fälle  namentlich  der  Rezidive,  ferner  der  meist  gutartige  Verlauf  der 
experimentellen  Infektionen  gelehrt  haben,  besser  ist,  als  früher  angenommen  wurde. 
Alle  Statistiken  müssen  unter  dem  Mangel  leiden,  daß  die  leichten  Fälle  vielfach 
unerkannt  bleiben  und  somit  überhaupt  nicht  oder  unter  falscher  Bezeichnung  zur 
Anzeige  kommen,  wodurch  das  Verhältnis  der  Erkrankungen  zu  den  Todesfällen  ein 
unrichtiges  wird.  Im  allgemeinen  schwankt  die  Sterblichkeit  nach  den  Angaben 
der  Autoren  um  15  — 75%,  es  ist  aber  auch  eine  solche  über  90%  beobachtet.  Als 
Durchschnitt  geben  Marchoux  u.  Simond  35—40%,  Seidelin  für  das  Jahr  1912 
50%  an.  Von  Einfluß  ist  bei  den  einzelnen  Epidemien  die  Virulenz  des  Krankheits- 
erregers und  die  größere  oder  geringere  Empfänglichkeit  der  Bevölkerung  — je  sel- 
tener die  betreffende  Gegend  von  der  Seuche  heimgesucht  wurde,  desto  größer  pflegt 
die  Sterblichkeit  zu  sein.  Auch  andauernd  hohe  Temperaturen  und  reichliches  Vor- 
kommen der  Stegomyien  beeinflussen  die  Sterblichkeit  in  ungünstigem  Sinne. 

Kranke  mit  starkem  Ikterus,  schwarzem  oder  blutigem  Erbrechen,  Schmerz- 
haftigkeit der  Blasengegend  auf  Druck  (Seidl),  Singultus,  schweren  Allgemein- 
erscheinungen seitens  des  Nervensystems  (Delirien,  Koma,  Krämpfen)  sterben  fast 
immer,  allerdings  kommen  Ausnahmen  vor.  Im  ersten  Stadium  ist  die  Prognose 
mit  annähernder  Sicherheit  überhaupt  nicht  zu  stellen,  doch  gelten  ein  schwerer 
Allgemeinzustand,  hohes  Fieber  nahe  an  40°  und  darüber  (Cochran),  reichlicher  Ei- 
weißgehalt des  Urins  und  rasches  Absinken  der  Hammenge  (Sternberg)  für  sehr 
bedenklich.  Die  Konstitution  der  Kranken  hat  keinen  Einfluß  auf  die  Prognose 
der  ja  innerhalb  weniger  Tage  ablaufenden  Krankheit.  Mit  Herz-,  Leber-  und  Nieren- 
leiden Behaftete,  so  insbesondere  Alkoholiker  erliegen  fast  immer.  Ein  gutartiger 
Ausgang  darf  im  Kindesalter  erwartet  werden,  meist  verläuft  die  Krankheit  abortiv, 
selbst  das  schwarze  Erbrechen  scheint  nicht  die  ominöse  Bedeutung  zu  haben  wie 
bei  erwachsenen  Personen. 
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Therapie. 

Ein  spezifisches  Heilmittel  gegen  das  Gelbfieber  gibt  es  bis  jetzt  nicht.  Wenn 
auch  die  von  Marchoux,  Salimbeni  u.  Simond  eingeleitete  Behandlung  mit  Re- 
konvaleszentenserum einen  gewissen  Erfolg  zu  haben  schien,  so  ist  es  doch  nur 
bei  Versuchen  geblieben,  deren  Resultat  noch  nicht  praktisch  verwertet  werden 
kann.  Die  Unmöglichkeit,  den  bisher  unbekannten  spezifischen  Erreger  in  Rein- 
kultur zu  züchten,  gewährt  einstweilen  keine  Aussicht,  mittels  Tierimpfung  ein 
Heilserum  zu  erzeugen. 

Innere  Mittel,  z.  B.  das  früher  empfohlene  Chinin,  Natr.  salicyl.  u.  a.  haben 
versagt.  Atoxyl1)  scheint  noch  nicht  versucht  zu  sein,  über  Salvarsan,  das  bei  seiner 
Wirksamkeit  gegen  Spirochäten  besonders  indiziert  erscheint,  liegt,  soweit  Verf. 
sich  orientieren  konnte,  nur  eine  Mitteilung  von  Seidelin  vor.  Der  von  ihm  mit 
dem  Mittel  behandelte  schwere  Fall  genas  — es  können  aus  dieser  einen  Beobachtung 
keine  Schlüsse  gezogen  werden,  da  schwerste  Fälle  auch  sonst  einmal  durchkommen. 
Die  von  Bettencourt  wegen  der  Ähnlichkeit  der  Gelbfiebersymptome  mit  Ver- 
giftungen durch  Schlangenbiß  vorgeschlagenen  Subkutaninjektionen  polyvalenten 
Serums  scheinen  bisher  keine  Anwendung  gefunden  zu  haben.  Ferrari  empfiehlt 
die  Darreichung  von  Strychnin,  sie  soll  aber  nicht  bei  Anurie  erfolgen. 

Die  symptomatische  Behandlung  muß  von  dem  Gedanken  ausgehen,  daß  es 
darauf  ankommt  , den  Körper  bei  der  Elimination  der  von  dem  Erreger  produzierten 
Gifte  zu  unterstützen,  die  bedrohlichen  Erscheinungen  zu  bekämpfen  und  die  Kräfte 
des  Kranken  möglichst  zu  erhalten.  Sorgfältigste  Pflege  durch  geschultes  Personal 
gewährt  die  besten  Aussichten  für  einen  günstigen  Verlauf,  daher  soll  der  Kranke, 
wenn  möglich,  in  ein  Hospital  überführt  werden.  Unter  allen  Umständen  ist  Mücken- 
zutritt von  ihm  fernzuhalten.  Das  Krankenzimmer  sei  nicht  zu  hell,  luftig,  aber  nicht 
zugig  oder  gar  kalt,  es  herrsche  darin  möglichste  Stille.  Absolute  Bettruhe  ist  un- 
bedingt erforderlich,  selbst  die  Verrichtung  der  Bedürfnisse  muß  im  Bett  mit  Hilfe 
von  Steckbecken  vorgenommen  werden.  Befindet  sich  die  Krankheit  noch  im  ersten 
Stadium,  so  werden  zweckmäßig  zunächst  Abführ-  und  Schwitzprozeduren  ange- 
wendet. Man  verordne  Bitterwasser  oder  Natr.  sulfur.  10 — 15  g,  auch  Kalomel  (0,5 
bis  1,0)  wird  empfohlen.  Beim  Ausbleiben  reichlicher  Entleerungen  werden  Einläufe 
mit  Zusatz  von  Natr.  sulf.  oder  Magnes.  sulfur.  gegeben.  Zur  Erzeugung  von  Schweiß- 
ausbruch wird  der  Kranke  in  ein  möglichst  warmes  Bad  gesetzt  und  danach  mehrere 
Stunden  in  Decken  eingewickelt,  wobei  man  ihn  warmen  Tee  trinken  läßt.  Ferner 
mache  man  einen  Aderlaß  von  200  — 250  ccm,  durch  den  der  Kreislauf  entlastet 
und  ein  Nachlaß  der  gerade  anfangs  so  heftigen  Kopfschmerzen  herbeigeführt  wird, 
wozu  noch  die  Entleerung  einer  großen  Anzahl  von  Erregern  mit  ihrenToxinen  kommen 
dürfte.  Gegen  die  Kopfschmerzen  können  ferner  mit  Erfolg  Auflegen  einer  Eisblase 
und  heiße  Fußbäder  mit  Senfmehlzusatz  angewendet  werden,  welch  letztere  auch 
die  Transpiration  fördern.  Epigastrisches  Angstgefühl,  Lendenschmerzen  und  Er- 
brechen werden  durch  Senfteige  gemildert,  bei  anhaltendem  Erbrechen  lasse  man 
kleine  Stückchen  Eis  schlucken  und  zögere  nicht,  sobald  die  Flüssigkeitsaufnahme 
eine  ungenügende  ist,  mit  Subkutaninfusionen  physiologischer  Kochsalzlösung. 
Diese  müssen  auch  beim  Sinken  der  Hammenge  angewendet  werden.  Auf  reichliche 
Zuführung  von  Flüssigkeit  ist  überhaupt  der  größte  Wert  zu  legen.  Als  Getränke 
können  Vichy wasser,  Limonade  u.  dgl.  gereicht  werden.  Jegliche  feste  Nahrung 
ist  zu  verbieten,  besonderer  Aufmerksamkeit  bedarf  es  oft,  die  Kranken  in  der  Re- 
mission, also  beim  vorübergehenden  Nachlaß  der  Erscheinungen,  an  der  Aufnahme 

x)  Scott,  Macfie  u.  Johnstox  konnten  einen  Einfluß  des  Mittels  bei  Meerschweinchen 
(vgl.  Abschnitt  Erreger)  nicht  feststellen. 
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von  Nahrung  zu  verhindern.  Die  Darreichung  von  Alkalien  empfiehlt  Mirelles 
(stündl.  30  g einer  Mischung  von  10  Zucker,  15  Natr.  bicarb.,  450  Wasser).  Neuer- 
dings sind  von  französischen  Ärzten  Renin  und  Mykolysin  subkutan  versucht  worden. 

Bei  vorgeschrittener  Erkrankung  wird  man  das  schwarze  oder  blutige  Erbrechen, 
dessen  Anblick  dem  Kranken  möglichst  entzogen  bleiben  soll,  durch  Auflegen  eines 
gestützten  Eisbeutels  auf  die  Magengegend,  Darreichung  von  Eisstückchen,  eis- 
gekühlten Getränken,  insbesondere  Champagner,  Adrenalin  (10  — 20  Tropfen  der 
1%0 -Lösung)  zu  bekämpfen  suchen.  Gegen  die  Herzschwäche  sind  alkoholische 
Reizmittel  (Champagner,  Wein,  Kognak),  sowie  Injektionen  von  Digalen,  Kampfer, 
Äther  anzuwenden.  Erregungszustände  werden  durch  protrahierte  warme  Einwicke- 
lungen günstig  beeinflußt;  von  einer  Behandlung  mit  narkotischen  Mitteln  wird  besser 
abgesehen,  insbesondere  ist  vor  Morphium  zu  warnen.  Vor  Abkühlung  sind  die 
Kranken  sorgfältigst  zu  bewahren.  Tritt  Rekonvaleszenz  ein,  so  soll  erst  nach  voll- 
ständiger Entfieberung  mit  der  Darreichung  fester  Nahrung  begonnen  werden, 
deren  Menge  nur  vorsichtig  gesteigert  werden  darf,  da  Diätfehler  Nachschübe  zur 
Folge  haben  können.  Die  Rückkehr  zur  früheren  Lebensweise  soll  ganz  allmählich 
erfolgen.  Überanstrengungen  können  Herzlähmungen  herbeiführen,  insbesondere 
sind  Thomas  die  oft  erotischen  Rekonvaleszenten  vor  frühzeitiger  Wiederaufnahme 
des  sexuellen  Verkehrs  zu  warnen. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  Gelbfieberleiche  zeigt  stets  eine  mehr  oder  minder  ausgesprochene  ikterische 
Färbung,  welche  meist  hellgelb,  seltener  schmutzig  dunkelgelb  ist.  Die  Totenflecke 
sind  von  violetter  Farbe  und  oft  sehr  ausgebreitet,  sie  finden  sich  nicht  nur  an  den 
abhängigen  Teilen  der  Leiche,  sondern  vielfach  auch  auf  der  ventralen  Seite  des 
Rumpfes  und  Halses,  im  Gesicht,  an  der  Vorderseite  der  Arme  und  Beine.  Außer- 
dem kann  man  kleine  Hautblutungen  sehen,  die  jedoch  den  Totenflecken  gegenüber 
ganz  in  den  Hintergrund  treten. 

Vom  Mundwinkel  zieht  häufig  ein  schwarzrötlicher  oder  dunkelroter  Streif, 
der  aus  angetrocknetem  Blute  besteht,  nach  abwärts. 

Auch  die  inneren  Organe  weisen  Gelbfärbung  auf.  Ebenso  können  überall  kleinste 
bis  linsengroße  Hämorrhagien  angetroffen  werden,  am  häufigsten  finden  sie  sich 
im  Epi-  und  Endokard,  sowie  im  Verdauungstraktus  insbesondere  im  Darm.  Große 
flächenhafte  Blutungen,  wie  sie  z.  B.  bei  der  Phosphorvergiftung  nicht  selten  sind, 
werden  vermißt. 

Muskulatur  und  Fettgewebe  sind  gewöhnlich,  entsprechend  der  kurzen 
Krankheitsdauer,  wenig  abgemagert,  erstere  ist  von  dunkelgrauroter  bis  dunkel- 
braunroter Farbe. 

Am  Zentralnervensystem  findet  sich  mit  Ausnahme  von  gelegentlicher 
Hyperämie  und  bisweilen  vorhandenen  punktförmigen  Blutungen  kein  bemerkens- 
werter Befund. 

Die  Respirationsorgane  lassen  in  der  Regel  nichts  Wesentliches  erkennen. 
Manchmal  ist  der  Blut-  und  Saftgehalt  der  abhängigen  Partien  vermehrt,  in  seltenen 
Fällen  sind  hämorrhagische  Infarkte  beobachtet. 

Das  Herz  ist  in  seinen  Größen  Verhältnissen  nicht  verändert,  in  weitaus  der 
Mehrzahl  der  Fälle  ist  es  weich  und  schlaff,  besonders  fällt  dieses  im  rechten  Ven- 
trikel auf.  Otto  u.  Neumann  fanden  stets  Gerinnselbildung  am  rechten  Herzen. 
Das  Myokard  ist  durchgehend  hochgradig  verändert,  graurötlich  bis  gelbrot,  trüb, 
in  der  Hauptsache  verfettet  und  zwar  bald  gleichmäßig  verteilt,  bald  fleckig.  Die 
Klappen  sind  intakt.  Die  von  Sodre  u.  Couto  beobachtete  Endokarditis  der  Klappen- 
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ränder,  die  Granulationen  der  Aortaintima  konnten  Otto  u.  Neumann  wie  Rocha 
Lima  nicht  bestätigen.  Auch  die  übrigen  großen  Gefäße  geben  zu  Bemerkungen 
keinen  Anlaß. 

An  den  Bauchhöhlenorganen  fällt  ganz  besonders  die  Beschaffenheit  der 
Leber  ins  Auge.  Dieses  Organ  weist  stets  die  ausgesprochensten  Lä- 
sionen auf.  Im  Verein  mit  der  violett  gefleckten  ikterischen.  Hautdecke  kann  so  ein 
ungemein  charakteristisches  Bild  entstehen.  Die  Leber  ist  in  der  Regel  etwas  ver- 
größert oder  von  normaler  Größe,  nie  verkleinert.  Nahezu  konstant  finden  sich  eine 
mehr  oder  minder  ausgesprochene  Gelbfärbung,  wobei  alle  Übergänge  von  blaßgelben 
bis  zu  bräunlich-gelben  Nuancen  Vorkommen.  Die  Konsistenz  der  Leber  ist  derb 
elastisch,  nie  hart.  Am  Messer  haftet  beim  Durchschneiden  eine  dünne  Fettschicht. 
Der  Blutgehalt  ist  auffallend  gering,  gewöhnlich  entleert  sich  Blut  nur  aus  den  größeren 
Gefäßen.  Im  Gewebe  sowie  auf  der  Oberfläche  kann  man  hämorrhagische  Stichelung 
oder  zerstreute  Ecchymosen  antreffen,  die  kleinsten  Gefäße  der  GussoN’schen  Kapsel 
können  herdartig  erweitert  sein  und  dadurch  Fleckung  hervorrufen.  Auch 
die  Zentralnerven  der  Läppchen  können  stärker  gefüllt  sein.  Nach  Rocha  Lima, 
dem  wir  die  eingehendsten  Untersuchungen  verdanken,  läßt  sich  die  Läppchen- 
zeichnung in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  deutlich  erkennen.  Es  kann  schon  mit 
bloßem  Auge,  besser  noch  mit  einer  Lupe,  eine  gelbliche  hervorragende  periphere 
und  eine  rosarote  zentrale  Zone  leicht  unterschieden  werden,  auch  erkennt  man  fast 
immer  in  der  Mitte  der  roten  Zone  eine  kleine  gelbe  Insel  von  ähnlicher  Beschaffen- 
heit wie  die  der  peripheren  Abschnitte.  Die  großen  Gallen wege  sind  stets  durchgängig, 
die  Gallenblase  enthält  eine  geringe  Menge  eingedickter,  meist  dunkler  Galle,  die 
Schleimhaut  pflegt  abgesehen  von  inkonstanten  Ecchymosen  intakt  zu  sein. 

An  den  Nebennieren  fehlen  wesentliche  makroskopische  Veränderungen. 
Die  Nieren  sind  meist  etwas  vergrößert,  die  Kapsel  läßt  sich  leicht  abziehen.  Die 
Oberfläche  hat  ein  gelblich-braunes  Aussehen  mit  mehr  oder  minder  zyanotischem 
Farbenton.  Die  Schnittfläche  kann  kaum  Abweichungen  von  der  Norm  bieten  oder 
die  Rindenpartie  erscheint  verbreitert  und  sticht  durch  ihre  schmutzig  gelblich- 
braune  Farbe  von  den  roten  Pyramiden  ab  (Otto  u.  Neumann).  Die  Rindensubstanz 
ist  trübe,  die  kleinen  Gefäße  sind  injiziert.  Auch  kann  der  Unterschied  zwischen 
Rinden-  und  Marksubstanz  nicht  deutlich  hervortreten,  die  ganze  Schnittfläche 
erscheint  dann  gleichmäßig  homogen  graugelb,  sehr  trübe,  wie  gekocht.  Auf  die  Un- 
beständigkeit im  Vorkommen  der  Nieren  Veränderungen  weist  Rocha  Lima  hin. 

Ureteren  und  Blase  geben  zu  Bemerkungen  keinen  Anlaß.  Die  Blase  ist  fast 
stets  leer  oder  enthält  einige  Eßlöffel  eiweißreichen  Harns. 

An  den  Geschlechtsorganen  ist  nichts  Wesentliches  zu  bemerken,  im  Uterus  wird, 
auch  ohne  daß  Menstruation  bestanden  hätte,  flüssiges  oder  geronnenes  Blut  an- 
getroffen. 

Am  Magen,  den  Darmschlingen  und  den  im  untersten  Abschnitt  des  Peritoneal- 
kavums  gelegenen  Bauchfellpartien  fällt-  bei  Eröffnung  der  Bauchhöhle  oft  eine 
mehr  oder  weniger  ausgebreitete  dunkelblaue  Färbung  ins  Auge.  Durch  die 
Wandungen  des  Magens  und  Darmes  können  Blutungen  und  schwärzlicher  Inhalt 
durchschimmern.  Auf  der  Serosa  heben  sich  größere  und  kleinere  Ecchymosen  ab. 
die  bisweilen  den  kleineren,  von  Blut  strotzenden  Gefäßen  direkt  auf  sitzen. 

Den  Magen  trifft  man  gewöhnlich  etwas  erweitert  an.  Sein  Inhalt  besteht 
aus  homogenen  schwärzlichen,  schwarzroten  oder  auch  roten  Massen,  die  von  zäh- 
flüssiger oder  schleimiger  Konsistenz  sind.  Sie  werden  auch  dann  gefunden, 
wenn  die  Krankheit  ohne  schwarzes  Erbrechen  verlaufen  ist,  zum 
mindesten  findet  man  im  Mageninhalt  schwärzliche,  an  Kaffeesatz  erinnernde  Par- 
tikelchen. Die  Schleimhaut  ist  geschwellt,  verschieden  stark  gerötet,  durchsetzt 
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mit  Gefäßinjektionen,  hämorrhagischer  Stichelung  oder  auch  größeren  Blutungen. 
Gelegentlich  kann  der  Magen  ein  ähnliches  Aussehen  zeigen  wie  bei  Zyankalivergiftung 
(Otto  u.  Neumann). 

Der  Befund  am  Darmkanal  ist  wechselnd.  Carroll  fand  konstant  Hyperämie 
des  Duodenums,  Rocha  Lima  stets  sehr  ausgesprochene  rote  Punktierung  bei 
dunkelgrauer  oder  grauroter  Farbe  der  Schleimhaut.  Die  übrige  Darmschleimhaut 
zeigt  Schwellung,  bald  tief  rote,  bald  hellere  Farbe  mit  Ecchymosierung,  doch  in  der 
Regel  nicht  so  ausgesprochen  wie  im  Duodenum.  Den  Dickdarm  fand  Rocha  Lima 
in  der  Mehrzahl  seiner  Fälle  unverändert,  doch  kommt  auch  stärkere  Schwellung 
und  Rötung  der  Schleimhaut  mit  zahlreichen  kleinen  zum  Teil  konfluierenden 
Blutungen  vor  (vgl.  Otto  u.  Neumann).  Der  Inhalt  des  Dickdarms  besteht  aus 
dunklen  hämorrhagischen  Massen  mit  fäkulenten  Beimengungen.  Gallenfarbstoffe 
fehlen  nie. 

Schwellung  der  Mesenterialdrüsen  kommt  bei  ausgesprochenen  Darmerschei- 
nungen vor,  im  übrigen  sind  die  Lymphdrüsen  nach  Rocha  Lima  ziemlich  normal, 
die  von  Durham  beschriebenen  Drüsenschwellungen  dürften  nicht  zu  den  häufigen 
Befunden  gehören. 

Die  Milz  ist,  wie  allgemein  anerkannt  wird,  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle 
von  annähernd  normaler  Größe,  wofern  nicht  andere  Krankheiten,  die  mit  Milz- 
schwellung einhergehen,  so  besonders  Malaria,  vorausgegangen  sind.  Ihre  Schnitt- 
fläche ist  blutreich,  das  Gewebe  weich. 

Die  übrigen  Organe  zeigen  nichts  Wesentliches. 

Zu  den  regelmäßigen  Befunden  gehören  Ikterus,  Blutungen 
namentlich  in  den  Verdauungstraktus,  Gelbfärbung  der  Leber.  Die 
übrigen  Läsionen  sind  nicht  immer  deutlich  ausgesprochen. 


Mikroskopische  Befunde. 

Die  histologische  Untersuchung  zeigt  im  wesentlichen  Degeneration  und  Ver- 
fettung der  Zellen  neben  Blutungen.  Die  Intensität  kann  in  weitesten  Grenzen 
schwanken,  kein  Organ  bleibt  von  der  Verfettung  ganz  verschont.  Hierin  besteht 
Übereinstimmung  bei  allen  Autoren.  Eingehendere  Beschreibungen  haben  in  neuerer 
Zeit  insbesondere  Marchoux  u.  Simond  sowie  Rocha  Lima  gegeben.  Es  sei  hier  nur  auf 
die  wichtigsten  Befunde  eingegangen.  Am  Herzen  besteht  bald  starke,  bald  schwache 
Verfettung,  diese  ist  durchaus  nicht  gleichmäßig.  Rocha  Lima  fand  seltener 
Trübung  der  Zellen,  häufig  vakuoläre  Degeneration  der  Herzmuskelfasern,  stets 
färbbare  Kerne,  immer  deutlich  erkennbare  Fibrillen  und  Querstreifung,  reichliches 
scheinbar  im  Verhältnis  zu  dem  Alter  des  Individuums  vermehrtes  Pigment.  Die 
Nieren  lassen  in  wechselndem  Grade  Verfettung  und  Degeneration  des  Epithels 
der  Harnkanälchen  erkennen,  die  am  deutlichsten  in  der  Rindensubstanz  ausge- 
sprochen ist,  aber  sich  auch  in  die  HENLE’schen  Schleifen  und  in  die  abführenden 
Kanälchen  erstreckt.  Vielfach  sind  die  Epithelien  nekrotisch,  die  Kerne  nicht  mehr 
nachweisbar.  In  manchen  Kanälchen  sind  hyaline  Zylinder  und  abgestoßene  Epithel- 
zellen anzutreffen,  in  den  meisten  finden  sich  Eiweißniederschläge.  Die  Kapsel- 
räume der  Glomeruli  enthalten  oft  ein  feinkörniges  Exsudat.  Kleine  Fetttropfen 
finden  sich  auch  im  Epithel  der  Bo WMAN’schen Kapsel  und  in  den  Glomerulusschlingen. 
Interstitielle  Veränderungen  werden  vermißt. 

Am  Magen-  und  Darmkanal  sind  die  Blutgefäße  der  veränderten  Schleim- 
häute äußerst  dilatiert  und  mit  Blut  gefüllt,  auch  größere  und  kleinere  Blutungen 
sind  vorhanden.  Im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren  fand  Rocha  Lima  keine  De- 


584 


M.  Otto. 


generation  der  Epithelzellen,  geringe  Verfettung  beobachtete  er  vorzugsweise  in 
den  Belegzellen  des  Magens. 

Die  Milz  weist  starken  Blutgehalt  auf,  gelegentlich  kleine  hämorrhagische 
Herde.  Nach  Otto  u.  Neumann  zeichnen  sich  die  Follikel  durch  Kleinheit  aus. 

Bei  der  Leber,  deren  Veränderungen  am  meisten  ins  Auge  fallen,  bestand 
nach  den  früheren  Angaben  im  wesentlichen  parenchymatöse  Trübung,  hochgradige 
fettige  Degeneration  und  Nekrose  der  Zellen  wechselnden  Grades.  Als  charakteristisch 
sah  Carroll  Stellen  mit  kapillärer  Hyperämie  neben  den  meist  durch  Schwellung 
der  Endothelien  verstopften  Kapillaren  an.  Die  Struktur  der  Läppchen  wurde  teils 
als  gut  erhalten,  teils  als  zugrundegegangen  bezeichnet.  Kleinzellige  Infiltration 
um  die  Portalräume  hat  Thomas  beschrieben.  An  den  Gallengängen  wurde  nichts 
Wesentliches  gefunden,  nach  Thomas  sind  sie  aber  vielfach  obliteriert.  Im  Gegensatz 
zu  den  meist  summarischen  Beschreibungen  gelangte  Rocha  Lima  bei  40  genauer 
histologisch  untersuchten  Gelbfieberleichen  zu  wesentlich  anderen  Ergebnissen.  Er 
fand,  daß  jeder  Azinus  entsprechend  dem  makroskopischen  Bilde  eine  Einteilung 
in  drei  Zonen  erkennen  läßt,  von  denen  die  periphere  und  zentrale  in  der  Haupt- 
sache aus  verfetteten,  die  intermediäre  vorwiegend  aus  nekrotischen  Zellen 
besteht.  Erstere  haben  einen  stets  gut  färbbaren  Kern,  enthalten  zahlreiche  meist 
dicht  aneinander  im  Protoplasma  gelagerte  Fetttropfen  und  sind  ca.  ein  Fünftel 
größer  als  die  Zellen  von  Vergleichspräparaten  nur  wenig  veränderter  Lebern.  Sie 
bilden  breite  Zellbalken,  zwischen  welchen  die  Blutkapillaren  sehr  schmal  und  meistens 
blutleer  erscheinen.  Dagegen  sind  die  nekrotischen  Zellen  etwas  verkleinert,  ab- 
gerundet, voneinander  getrennt  oder  in  kleine  Gruppen  zusammengeballt,  ihr  Proto- 
plasma hat  ein  körniges  kompaktes  Aussehen,  ist  in  feinen,  mit  bestimmten  Methoden 
darstellbaren  Tröpfchen  entmischt,  enthält  verhältnismäßig  wenig  Fett  und  färbt 
sich  mit  Eosin  intensiv  rosa.  Der  Kern  ist  entweder  gar  nicht  oder  nur  sehr  schwach 
und  undeutlich  färbbar.  Zwischen  diesen  zwei  Typen  von  Zellen  wurden  so  gut  wie 
gar  keine  Zwischenstufen  gefunden.  Isoliert  und  verstreut  sieht  man  in  den  inter- 
mediären Zonen  vereinzelt  verfettete,  in  den  peripheren  Bezirken  versprengte  ne- 
krotische Zellen.  In  den  intermediären  Zonen  besteht  Kapillarhyperämie  mit  Dia- 
pedese.  Die  Gallengänge  waren  mittels  der  EppiNGER’schen  Methode  in  den  erhal- 
tenen Zonen  gut  darstellbar,  nicht  in  den  nekrotischen.  Dabei  stellte  sich  heraus, 
. daß  in  den  erhaltenen  Bezirken  Gallengänge  durch  Untergang  vereinzelter  Zellen 
eröffnet  werden,  so  daß  es  zur  Kommunikation  mit  dem  perivaskulären  Lymphraum 
und  Resorption  von  Galle  kommt.  Rocha  Lima  bezeichnet  den  Vorgang  als  Ik- 
terus „per  dieresin“  im  Gegensatz  zu  dem  durch  Zerreißung  infolge  von  Überdruck 
von  Eppinger  nachgewiesenen  Ikterus  „per  rhexin“,  die  anderen  theoretisch  an- 
genommenen Vorgänge  wie  akat hektischer  Ikterus,  Parapedese,  Paracholie  will  er 
im  Sinne  einer  ihrem  Wesen  nach  nicht  nachweisbaren  Diffusion  als  Ikterus  „per 
diabasin“  zusammengefaßt  wissen.  Vermehrung  des  Bindegewebes  oder  eine  Wuche- 
rung von  Gallengängen  konnte  Rocha  Lima  niemals  finden. 

Mikroorganismen  lassen  sich  in  manchen  Fällen  nachweisen,  am  häufigsten 
scheinen  sie  in  den  Nieren  vorzukommen.  Sie  können  nur  als  Sekundärinfektion  ge- 
deutet werden.  Otto  u.  Neumann  trafen  meist  Herde  ovoider  Kurzstäbchen,  welche 
vorwiegend  in  den  Gefäßen  lagen,  in  der  Milz  einmal  Häufchen  ganz  kleiner  Kokken, 
niemals  den  von  Durham  u.  Myers  beschriebenen  feinen  Bazillus.  Letzteren  ver- 
mißte Rocha  Lima  ebenso  wie  die  Spirochaeta  interrogans  von  Stimson  und  das 
SEiDELiN’sche  Paraplasma  flavigenum. 

Bei  dem  Mangel  an  sonstigen  spezifischen  Veränderungen  stellt  der  von  Rocha 
Lima  in  der  Leber  beschriebene  Befund  einen  sehr  wichtigen  Fortschritt  für  die 
mikroskopische  Diagnose  dar.  Der  Autor  empfiehlt  besonders  genaue  Beobachtung 
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der  histologischen  Einzelheiten  und  sorgfältigste  Behandlung  der  zur  Untersuchung 
bestimmten  Leberstücke,  da  schon  das  Anfassen  mit  der  Pinzette  oder  den  Fingern 
das  histologische  Bild  beeinträchtigen  kann.  Ähnliche  Bilder  bei  anderen  Krank- 
heiten, z.  B.  akuter  gelber  Leberatrophie,  müssen  nach  den  vergleichenden  Unter- 
suchungen des  Autors  sowie  den  Angaben  der  Literatur  sehr  selten  sein,  am 
häufigsten  scheinen  sie  noch  bei  abdominalen  Eiterungen  vorzukommen,  die  aber 
bei  Gelbfieber  nicht  beobachtet  werden.  Außerdem  können  in  der  Praxis  die 
sonstigen  pathologisch -anatomischen  Befunde  sowie  klinische  und  epidemiologische 
Momente  unter  Umständen  mit  in  Betracht  gezogen  werden. 

Als  wichtigste  Veränderungen  kommen  somit  in  Betracht:  Ikterus,  Blu- 
tungen, Zelldegenerationen  und  Verfettung,  letztere  besonders  in  der  Leber, 
im  Herzen  und  in  den  Nieren.  Dieser  Befund  bildet  pathologisch-anatomisch  an  und 
für  sich  nichts  Spezifisches,  er  kommt  bei  vielen  in  die  Gruppe  der  hämorrhagischen 
Septikämien  gehörenden  Krankheiten  vor,  der  auch  das  Gelbfieber  zuzurechnen  ist. 
Die  Entwicklung  des  Krankheitsprozesses  könnte  man  sich  folgendermaßen  vorstellen : 
die  erste  Periode  mit  ihren  kongestiven  Erscheinungen  ist  bedingt  durch  die  Einwan- 
derung und  Vermehrung  des  spezifischen  Keimes,  mit  der  eine  Produktion  besonders 
heftig  wirkender  Toxine  einhergeht,  welche,  dem  Gifte  des  Phosphors  oder  Arsens 
vergleichbar,  eine  Degeneration  der  Zellen  bewirken.  Mit  dem  Verschwinden  des  Er- 
regers aus  dem  Blute,  also  nach  dem  3.  Krankheitstage  sistiert  die  Toxinbildung, 
möglicherweise  kommt  der  Vorgang  durch  die  an  diesem  Tage  oder  kurz  danach 
auftretende  Temperaturerniedrigung  zum  Ausdruck.  Aber  die  Einwirkung  auf  die 
Zellen  ist  einmal  erfolgt,  sie  sind  mehr  oder  weniger  geschädigt  und  vom  Intensitäts- 
grade der  Schädigung  hängt  der  Verlauf  der  zweiten  Periode  ab,  welche  somit  nur 
einen  Folgezustand  der  ersten  darstellt.  Sind  die  Zellen  nur  in  geringem  Grade 
von  der  Giftwirkung  betroffen,  wobei  Menge  und  Virulenz  des  gebildeten  Giftes, 
die  Widerstandsfähigkeit  und  die  natürlichen  Schutzvorrichtungen  des  Körpers, 
endlich  vielleicht  auch  die  durch  eine  zweckmäßige  rechtzeitige  Behandlung  er- 
leichterte Ausscheidung  eine  Rolle  spielen  mögen,  so  können  sie  sich  erholen  und 
der  Prozeß  geht  in  Heilung  über.  Im  entgegengesetzten  Falle  kommt  es  zur  Degene- 
ration der  Zellen,  insbesondere  in  der  Leber  und  den  Nieren,  welche  dann  ihrerseits 
ihre  Funktion  nicht  mehr  ausüben  können.  Die  gestörte  Ausscheidung  der  Stoff- 
wechselprodukte bedingt  eine  Autointoxikation  des  Organismus  — daher  die  cliol- 
ämischen  und  urämischen  Symptome.  Der  von  den  meisten  Autoren  geäußerten  An- 
sicht, daß  die  Blutungen  durch  Brüchigkeit  der  fettig  degenerierten  Kapillaren  zustande 
kämen,  kann  Rocha  Lima  nach  dem  Ergebnis  seiner  anatomischen  Befunde  nicht 
beipflichten,  nach  ihm  scheint  ein  großer  Teil  der  Blutungen  auf  Diapedese  zu  be- 
ruhen. Für  den  Ikterus  ist  es  dem  gleichen  Autor  gelungen,  an  Stelle  der  früheren 
unbefriedigenden  Erklärungen  (hämatogener  Ikterus,  Diffusionsikterus)  eine  ana- 
tomische Grundlage  festzustellen  (vgl.  oben).  Inwieweit  daneben  noch  eine  Diffusion 
mitwirken  kann,  läßt  sich  einstweilen  nicht  sagen. 


Prophylaxe. 

Die  Bekämpfung  des  Gelbfiebers  gestaltet  sich,  seitdem  wir  wissen,  daß  die 
Krankheit  nur  durch  eine  bestimmte  Mückenart  übertragen  wird  und  daß  die  In- 
fektion der  Mücken  nur  an  erkrankten  Menschen  erfolgt,  verhältnismäßig  einfach. 
Es  kommt  darauf  an,  eine  Infektion  der  Stegomyien  zu  verhindern,  indem  man  die 
Kranken  mückensicher,  sei  es  in  einem  Zimmer,  dessen  Fenster  und  Türen  durch 
Drahtgaze  gesichert  sind,  sei  es  unter  einem  dichtschließenden  Netz  mit  Maschen 
nicht  über  1,5  mm  Weite,  unterbringt.  Weiter  müssen  die  möglicherweise  bereits 
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infizierten  Mücken  in  der  Umgebung  des  Kranken  vernichtet  werden,  endlich  bedarf 
es  einer  energischen  Bekämpfung  der  Stegomyien  überhaupt,  damit  die  ganze 
Masse  der  Überträger  nach  Möglichkeit  ausgerottet  wird.  Daß  die  Krankheit  von 
selbst  erlöschen  muß,  wenn  letzteres  gelingt,  bedarf  keiner  näheren  Ausführung.  Alle 
Desinfektionsmaßnahmen  alten  Stils  sind  völlig  nutzlos  und  daher  überflüssig  ge- 
worden. Die  Erfolge,  welche  man  an  allen  Orten,  wo  die  Bekämpfung  des  Gelbfiebers 
nach  den  oben  angeführten  Grundsätzen  unternommen  wurde,  erzielt  hat,  müssen 
selbst  die  größten  Skeptiker  überzeugen  und  bestätigen  die  Richtigkeit  der  experi- 
mentellen Ergebnisse.  In  Havanna  erzielte  Gorgas,  daß  nach  jahrhunderte- 
langem Verweilen  die  Krankheit  erlosch,  ein  Resultat,  das  auch  später  in  Rio  de 
Janeiro,  wo  durch  die  politischen  Verhältnisse  und  die  ungeheure  Ausdehnung  der 
Stadt  mit  ihren  vielen  Vororten  ganz  besondere  Schwierigkeiten  zu  überwinden 
waren,  erreicht  wurde  — 1910  kam  nicht  einmal  mehr  eine  Erkrankung  zur  An- 
meldung, spätere  Erkrankungen  waren  auf  Einschleppung  zurückzuführen  und  blieben 
vereinzelt.  In  New  Orleans  gelang  es  1905  die  Seuche,  welche  1898  13  817  Er- 
krankungen und  3984  Todesfälle  veranlaßt  hatte,  innerhalb  weniger  Monate  so  einzu- 
dämmen, daß  sie  in  der  von  Stegomyien  wimmelnden,  ganz  unvorbereiteten  Stadt 
nur  3384  Erkrankungen  und  443  Todesfälle  verursachte,  auch  vor  Eintritt  des  Winters 
völlig  erlosch  (Boyce).  Ebenso  günstige  Erfahrungen  wurden  im  brasilianischen 
Staate  Säo  Paulo  (Ribas),  auf  dem  Isthmus  von  Panama  (Gorgas)  und  jüngst  in 
Para  gemacht. 

Gefährdet  vom  Gelbfieber  sind  alle  Gegenden  mit  klimatischen  Bedingungen, 
die  das  Gedeihen  der  Stegomyia  fasciata  gestatten,  also  eine  genügend  hohe  Außen- 
temperatur besitzen  (Nachtmittel  nicht  unter  22°).  Falls  die  Mücke  dort  nicht  vor- 
kommt, muß  im  Auge  behalten  werden,  daß  sie  gleichzeitig  mit  dem  Kranken  ihren 
Einzug  halten  kann  und  sich  dann  vermehrt,  wie  es  in  New  York  öfter  vorgekommen 
ist.  Andererseits  bedarf  es  keinerlei  Schutzmaßnahmen  an  Orten,  wo  die  Wärme- 
verhältnisse ein  Fortkommen  der  Stegomyien  nicht  ermöglichen.  An  solchen  wird  es 
durch  Stich  einer  verschleppten  infizierten  Mücke  zwar  zu  einer  Erkrankung  kommen 
können , Auftreten  weiterer  Erkrankungen  aber  ausbleiben , da  die  Überträger 
fehlen.  Man  wird  sich  darauf  beschränken  können,  bei  Schiffen,  die  aus  Häfen  mit 
epidemischem  Gelbfieber  kommen,  alle  jene  Räume  auszuräuchern,  in  denen  infizierte 
Stegomyien  zu  vermuten  sind. 

Anders  verhält  es  sich  aber  mit  Orten,  an  denen  Stegomyien  vorhanden  sind 
oder  günstige  Entwicklungsbedingungen  finden.  Erstere  sind  ganz  besonders  gefährdet, 
namentlich  wenn  auch  noch  mit  der  Einschleppung  auf  dem  Landwege,  so  durch 
Eisenbahnen  (Howard),  gerechnet  werden  muß.  Bei  der  Unmöglichkeit,  den  Ver- 
kehr genügend  zu  kontrollieren,  sind  die  Aussichten  auf  Fernhaltung  der  Krankheit 
dann  äußerst  gering.  Doch  kommt  der  Landwreg  nur  selten  in  Frage,  in  der  Haupt- 
sache haben  Schiffe  mit  erkrankten  Menschen  oder  infizierten  Mücken  die  Seuche 
verschleppt. 

Ist  daher  die  Möglichkeit  einer  Ausbreitung  des  Gelbfiebers  gegeben,  so  müssen 
alle  Schiffe,  die  aus  einem  Gelbfieberhafen  kommen,  sorgfältig  überwacht  werden. 
Sie  dürfen  nur  mehrere  Hundert.  Meter  weit  vom  Ufer  und  fern  von  anderen  Schiffen, 
Docks  sowie  Hafenanlagen  vor  Anker  gehen,  jeder  Verkehr  mit  dem  Lande  muß  vor 
der  ärztlichen  Besichtigung  unterbleiben.  Ergibt  diese,  daß  während  der  Reise  keinerlei 
Erkrankungsfälle  vorgekommen  und  seit  Verlassen  des  verseuchten  Hafens  mindestens 
6 Tage  verflossen,  auch  Stegomyien  an  Bord  nicht  nachweisbar  sind,  so  darf  in  einem 
stegomyienfreien  Lande  die  ,,libera  practica“  sofort  erteilt  werden.  Besonders  ver- 
dächtig auf  Stegomyien  sind  solche  Schiffe,  die  im  verseuchten  Hafen  in  der  Nähe 
des  Landes  geankert  haben,  sowie  Frucht-  und  Zuckerschiffe.  Werden  Stegomyien 
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angetroffen,  so  dürfen  sich  die  Schiffe  erst  nach  Ausräucherung  mit  schwefliger 
Säure  dem  Lande  nähern.  Die  Passagiere  können  sofort  gelandet  werden,  wenn  Stego- 
myien  im  Ankunftshafen  nicht  Vorkommen  — die  Verschleppung  von  Stegomyien 
in  Gepäckstücken  ist  nach  experimentellen  Versuchen  (Otto  u.  Neumann)  so  gering, 
daß  sie  vernachlässigt  werden  darf.  Sind  aber  Stegomyien  im  Ankunftshafen  heimisch, 
so  ist  bezüglich  der  Passagiere  die  größte  Vorsicht  geboten,  zumal  wenn  auf  der  Reise 
Gelbfieberfälle  oder  auch  nur  fieberhafte  Erkrankungen,  deren  Ursache  nicht  un- 
zweideutig nachgewiesen  werden  kann,  aufgetreten  sind.  Je  nach  Sachlage  müssen 
alle  Personen  konzentriert  und  beobachtet  werden  — jeder,  der  eine  Körpertemperatur 
über  37,6°  zeigt,  ist  sofort  mückensicher  unterzubringen.  Oder  man  wird  nur  solche 
unter  Netzschutz  nehmen,  die  erhöhte  Körpertemperatur  aufweisen,  die  übrigen 
dürfen  nicht  weiter  ins  Innere  reisen,  sondern  haben  sich  bis  zum  Ablauf  des  6.  Tages 
nach  Verlassen  des  Schiffes  täglich  zweimal  dem  Arzt  vorzustellen,  der  bei  Erhöhung 
der  Körperwärme  sofortige  Unterbringung  unter  das  Moskitonetz  anordnen  muß. 

Die  Schiffe  selbst  müssen  in  verseuchten  Häfen  eine  Infektion  dadurch  zu  ver- 
meiden suchen,  daß  sie  möglichst  weit  (mindestens  200  m)  vom  Lande  und  anderen 
Schiffen  entfernt  ankern  und  keine  erkrankten  Personen  an  Bord  nehmen.  Von  den 
Schiffsinsassen  darf  niemand  abends  und  nachts  an  Land  weilen.  An  besonders  ge- 
fährlichen Plätzen  sollten  die  Schiffe  vor  Verlassen  des  Hafens  unter  ärztlicher  Auf- 
sicht ausgeräuchert  werden,  wie  es  bei  den  Fruchtschiffen,  die  von  Zentralamerika 
nach  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  fahren,  geschieht.  Schiffe,  die  in 
infizierten  Häfen  verkehren,  müssen  mit  Moskitonetzen  und  Mitteln  zum  Ausräuchern 
versehen  sein,  sie  werden  neuerdings  auch  durch  Bekleidung  aller  Öffnungen  mit 
Metallgaze  vor  Mückenzutritt  gesichert. 

Die  zur  Bekämpfung  der  Pest  angewandten  Methoden  der  Ausräucherung 
(s.  S.  147)  können  auch  hier  in  der  Hauptsache  Anwendung  finden  (s.  a.  S.  588). 

Infizierte  Schiffe,  die  in  einem  infektionsfähigen  Hafen  abgewiesen  werden 
und  zur  Ergänzung  ihrer  Vorräte  an  Kohlen  und  Lebensmitteln  gezwungen  sind, 
müssen  diese  am  hellen  Tage  und  in  möglichster  Entfernung  vom  Lande  über- 
nehmen. Niemand  darf  das  infizierte  Schiff  betreten. 

Alle  Gegenden,  für  die  eine  Gelbfiebergefahr  besteht,  müssen  mit  der  Möglich- 
keit einer  Infektion  rechnen  und  schon  vorher  geeignete  Maßnahmen  treffen,  daß  die 
Seuche  keinen  günstigen  Boden  findet  — eine  noch  so  rigorose  Überwachung  des 
Schiffsverkehrs  gewährt  keinen  genügenden  Schutz.  Hier  ist  die  Hauptsache  die 
Stegomyienbekämpfung,  denn  ohne  Stegomyien  kein  Gelbfieber,  ohne  ihr 
reichliches  Vorkommen  kein  epidemisches  Auftreten.  Aufklärung  der 
Bevölkerung,  Vorhandensein  der  erforderlichen  Abwehrmittel  (Isoliervorrichtungen. 
Hospitäler,  Lager  für  Utensilien  zur  Räucherung  usw.),  ausreichendes,  speziell  aus- 
gebildetes  Sanitätspersonal  stehen  an  erster  Stelle. 

An  endemischen  Herden  in  zivilisierten  Ländern  kann  nach  unseren  jetzigen 
Kenntnissen  und  Erfahrungen  epidemisches  Auftreten  mit  Sicherheit  verhütet 
werden,  ja,  wie  wir  oben  gesehen  haben,  die  Ausrottung  der  Krankheit  gelingen. 
Obligatorische  Anzeigepflicht  jeder  fieberhaften,  nicht  sogleich  aufzuklärenden  Er- 
krankung muß  die  Auffindung  der  Kranken  ermöglichen.  Sie  werden  sofort  in  ein 
vor  Mückenzutritt  gesichertes  Hospital  überführt  oder  mückensicher  in  ihrer  Wohnung 
untergebracht.  Sämtliche  Wohnräume  des  Hauses  mit  Einschluß  des  Krankenzimmers 
werden  durch  Verkleben  aller  Fugen  mit  Papier  abgedichtet,  Hallen  durch  Leinwand- 
planen  geschlossen  und  sodann  ausgeräuchert.  In  der  gleichen  Weise  verfährt  man 
mit  den  Häusern  der  Umgebung,  soweit  diese  einer  Infektion  verdächtig  erscheinen. 
Die  nicht  erkrankten  Bewohner  des  Hauses  werden  beobachtet  (Temperaturmessung!), 
eventuell  auch  unter  Netzschutz  gebracht,  alle  Miickenbrutplätze  zerstört. 
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Mit  diesen  Maßnahmen  muß  ein  dauernder  unerbittlicher  Krieg  gegen  die 
Stegomyia  einhergehen.  (Betreffs  der  Mücken  Vernichtung  vgl.  auch  Eysell,  Bd.  I, 
S.  136.)  Da  diese  mit  Erfolg  nur  in  der  Brut  angegriffen  werden  kann, 
müssen  alle  Wasseransammlungen  und  Wasserfänger  in  den  Häusern  und  deren 
Umgebung  beseitigt  werden.  Die  Mücken  verschmähen  selbst  den  kleinsten  und 
schmutzigsten  Rest  zur  Eiablage  nicht.  Tanks  und  Zisternen  bedeckt  man  mit  einem 
dicht  schließenden  Deckel,  Kühler  für  Getränke  füllt  man  zweckmäßig  mit  Seewasser. 
Stehende,  nicht  trocken  zu  legende  Pfützen  oder  Tümpel  werden  alle  8 Tage  mit 
Petroleum  oder  Saprol  (10  g pro  Quadratmeter  Fläche)  übergossen,  Springbrunnen 
besetzt  man  mit  larvenfressenden  Fischen.  Die  geflügelten  Mücken  können  unter 
gewissen  Umständen,  wenn  sie  z.  B.  wie  in  Rio  de  Janeiro  in  den  Meteorwässerkanälen 
entstehen,  durch  Ausräuchern  in  Massen  vernichtet  werden.  Eine  Art  Mückenfalle 
hat  Blin  angegeben.  Es  werden  etwa  1 Fuß  tiefe  Löcher  nicht  über  15  — 20  m von- 
einander entfernt,  schräg  so  in  die  Erde  gegraben,  daß  ihre  Richtung  der  vorherrschen- 
den Windrichtung  entgegengesetzt  liegt  und  auch  die  Sonne  nicht  hineinscheinen 
kann.  Die  Stegomyien  suchen  diese  Löcher  am  Tage  auf,  um  sich  vor  Sonne  und 
Wind  zu  schützen.  Jedes  Loch  wird  täglich  mit  einer  Fackel  ausgebrannt,  wobei  un- 
zählige Insekten  zugrunde  gehen.  Solche  Fallen  lassen  sich  auch  tragbar  einrichten, 
es  wird  dann  zweckmäßig  eine  Schale  mit  Wasser  hineingebracht  (vgl.  Külz). 

Zur  dauernden  Unterdrückung  der  Stegomyienplage  bedarf  es  einer  fest  or- 
ganisierten, gut  disziplinierten  Kolonne  mit  so  zahlreichem  Personal,  daß  jeder 
Distrikt  alle  10  Tage  revidiert  werden  kann.  Mitwirkung  der  Bevölkerung  ist  durch 
Belehrung  und  Strafandrohung  bei  Auffinden  von  Brutplätzen  oder  Larvenherden 
anzustreben . 

Das  beste  Mittel  zur  Ausräucherung  infizierter  Stätten  ist  Schwefel,  es  reichen 
bei  guter  Abdichtung  10  g auf  den  Kubikmeter  Raum  aus,  bei  ungenügender  nimmt 
man  20  g und  mehr.  Pyrethrumpulver  in  gleicher  Menge  betäubt  nur  die  Mücken, 
welche  alsbald  zusammengekehrt  und  verbrannt  werden  müssen  — es  hat  aber  den 
Vorteil,  daß  der  Kranke  während  der  Räucherung  im  Zimmer  verbleiben  kann. 
Als  Ersatz  kann  im  Notfälle  Tabak  dienen.  Alle  diese  Mittel  werden  mit  Spiritus  iiber- 
gossen  in  eisernen  Pfannen  verbrannt.  Zur  Einleitung  schwefliger  Säure  wird  auch 
der  Claytonapparat  benutzt.  Die  Räume  müssen  mehrere  Stunden  geschlossen 
gehalten  werden.  Als  besonders  geeignet  wird  in  neuester  Zeit  Erhitzen  des  sehr 
billigen  Kresyls  von  Bouet  u.  Roubaud  empfohlen.  5 g pro  Kubikmeter  Raum 
sollen  ausreichen.  Doch  dürfen  die  Flammen  keinen  Zutritt  zu  dem  Mittel  bekommen. 
Formalin  und  Kohlenoxyd  töten  die  Stegomyien  nicht  mit  Sicherheit  ab. 

Den  Schutz  vor  Mücken  kann  man  durch  Einzelnetze  oder  Sicherung  aller 
Öffnungen  eines  Hauses  mit  Drahtgaze  erzielen.  Sehr  zweckmäßig  sind  einzelne 
eiserne  Verschläge  für  1—2  Betten  mit  Vorbau  und  Doppeltür  (Marchoux),  die 
in  den  Krankenzimmern  aufgestellt  werden,  als  Ersatz  können  im  Notfälle  Holz- 
rahmen mit  Stoffgazebespannung  dienen.  Niemals  dürfen  die  Netzstoffe  eine 
Maschen  weite  über  1,5  mm  haben,  da  sonst  Stegomyien  hindurchgehen. 

In  un zivilisierten  Gegenden,  z.  B.  Westafrika,  ist  die  Ausrottung  der  Krankheit 
wohl  kaum  zu  erreichen.  Behördliche  Maßnahmen  mit  ihren  erheblichen  Kosten 
sind  nur  dort  angebracht,  wo  Europäer  in  größerer  Anzahl  wohnen  und  haben  in  der 
einzig  wirksamen  und  ohne  allzugroße  Kosten  durchführbaren  Stegomyia- Vernichtung 
wie  in  Absonderung  der  Weißen  sogleich  beim  Auftreten  der  Krankheit  in  provi- 
sorischen, weitab  vom  Infektionsherd  gelegenen  Zeltlagern  zu  bestehen. 

Die  Eröffnung  des  Panamakanals  ermöglicht  einen  direkten  Schiffsverkehr 
zwischen  dem  Golf  von  Mexiko  und  Ostasien,  wo  Stegomyien  massenhaft  ver- 
breitet sind.  Es  ist  eine  wichtige  gesundheitspolizeiliche  Aufgabe,  eine  Ver- 
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schleppung  des  gelben  Fiebers  nach  den  dichtbevölkerten  Ländern  Ost-  und  Süd- 
asiens zu  verhüben. 

Der  persönliche  Schutz  vor  dem  Gelbfieber  erfordert,  da  wir  eine  brauchbare 
Impfung  bis  jetzt  nicht  besitzen,  wenn  auch  die  Versuche  von  Marchoux  u.  Simond 
und  neuerdings  von  Thomas  Aussichten  auf  eine  solche  gewähren,  Vermeiden  des 
Aufenthalts  an  infizierten  Örtlichkeiten  vor  allem  von  5 y2  Uhr  abends  bis  7 Uhr 
morgens.  In  den  Tagesstunden  scheint  eine  Infektion  nur  äußerst  selten  zu.  erfolgen, 
wie  die  Erfahrungen  in  Rio  de  Janeiro  gelehrt  haben,  wo  die  Fremden  selbst  zur  Epi- 
demiezeit verschont  blieben,  wenn  sie  sich  nur  abends  nach  dem  immunen  Petropolis 
zurückzogen.  Besuche  bei  Gelbfieberkranken,  das  Betreten  von  Häusern,  in  denen 
solche  Kranke  sich  befunden  haben,  wird  man  selbstverständlich  auch  am  Tage  unter- 
lassen. Das  wichtigste  Schutzmittel  ist  ein  dichtschließendes  Moskito- 
netz, welches  allabendlich  auf  Löcher  und  eingedrungene  Mücken 
nach  zu  sehen  ist.  Einreibung  ätherischer  Mittel  gewährt  keinen  oder  nur  vor- 
übergehenden Schutz  (Otto  u.  Neumann).  Bei  Reisen  in  unzivilisierten  Ländern 
meide  man  die  menschlichen  Ansiedlungen  und  halte  sein  Lager  bei  längerem  Ver- 
weilen an  einem  Orte  frei  von  Mückenbrut,  dulde  auch  nicht  den  Besuch  fremder 
Eingeborener  vornehmlich  zur  Nachtzeit.  Die  Gefahr  von  infizierten  Stegomyien 
gestochen  zu  werden,  ist  dann  äußerst  gering. 
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H.  <la  Roclia-Lima,  Hamburg. 

Mit  Tafel  IX  und  11  Textfiguren. 


Einleitung. 

Als  Verrugas,  Verruga  peruana,  Verruga  andina,  Verruga  andicola, 
Verruga  de  sangre  in  der  spanischen,  Verruga  peruvienne  in  der  französischen, 
und  Verruga  peruviana  in  der  deutschen  und  englischen  Literatur  wird  eine  auch 
CARRiON’sche  Krankheit  genannte,  in  bestimmten  Gegenden  der  südamerikanischen 
Republik  Peru  vorkommende  Infektionskrankheit  bezeichnet,  die  sich  durch  Bildung 
von  eigenartigen  Hauteffloreszenzen  — „Verrugas“  — charakterisiert.  Diese  werden 
als  sekundäre  Erscheinung  einer  zuerst  unter  dem  Bild  eines  manchmal  sehr 
schweren  Fiebers  auftretenden  Erkrankung  aufgefaßt.  Die  Verrugakrankheit  besteht 
somit  aus  zwei  Symptomenkomplexen,  die,  wenn  sie  zeitlich  getrennt  sind,  als  zwei 
Stadien  der  Krankheit  betrachtet  werden  können.  Wenn  jedoch  ein  Stadium  aus- 
bleibt oder  wenig  ausgeprägt  ist,  so  kann  das  andere  alleinstehend  als  eine  be- 
sondere Form  der  Krankheit  erscheinen. 

Die  erste,  fieberhafte  mit  Blutzerstörung  einhergehende  Form,  in  welcher  die 
Kranken  oft  vor  dem  Auftreten  der  Hauterscheinungen  sterben,  wird  Oroyafieber, 
Verrugaf ieber , schweres  Carrionfieber  und  auch  fievre  grave  de  Carrion, 
fievre  maligne  de  las  quebradas,  fievre  anemiante  de  las  quebradas, 
fievre  verruqueuse  aigue  genannt. 

Das  zweite  Stadium  oder  die  zweite  Form  (Exanthem)  kennzeichnet  sich  durch 
das  Auftreten  von  kleinen  und  größeren  Knoten  in  den  verschiedensten  Organen 
und  besonders  in  der  Haut,  von  welchen  die  Bezeichnung  der  Krankheit  herstammt. 
Verruga  bedeutet  auf  spanisch  Warze,  aber  diese  Bezeichnung  wird  von  Laien  für 
alle  warzenähnlichen  Hauteffloreszenzen  gebraucht.  So  wurden  von  jeher  die  Haut- 
knötchen der  uns  hier  beschäftigenden  Krankheit  „Verrugas“  genannt,  obwohl  sie 
mit  Warzen  im  Sinne  der  Pathologie  nicht  das  Geringste  zu  tun  haben.  Aus  diesem 
Grunde  ist  eine  Übersetzung  des  Wortes  Verruga  wie  in  den  manchmal  gebrauchten 
Bezeichnungen,  peruanische  Warze,  peruvian  wart,  verrue  peruvienne,  verruca 
peruana,  zu  verwerfen  und  die  Beibehaltung  der  spanischen  Bezeichnung  Verruga 
für  diese  spezifischen  Hauterscheinungen  zu  empfehlen. 

Eine  prinzipiell  wichtige  Frage,  die  leider  noch  nicht  als  gelöst  betrachtet  werden 
kann  und  die  der  .Abfassung  dieses  Kapitels  die  größten  Schwierigkeiten  in  den  Weg 
legt,  ist  die  nach  der  Einheitlichkeit  der  Verrugakrankheit.  Es  haben  sich  wieder- 
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holt  Stimmen  erhoben,  zu  welchen  sich  in  letzter  Zeit  die  einer  nach  Peru  entsandten 
amerikanischen  Kommission  gesellen,  welche  behaupten,  daß  die  oben  erwähnten  zwei 
Symptomenkomplexe  woraus  das  Krankheitsbild  besteht:  Oroyafieber  und 

Verrugas,  nicht  zwei  Phasen  oder  Formen  ein  und  derselben  Krankheit  sind, 
sondern  zwei  ätiologisch  verschiedene  Krankheiten,  die  irrtümlicherweise  in  Zu- 
sammenhang gebracht  werden.  Für  diese  Behauptung  konnten  aber  noch  keine 
entscheidenden  Beweise  geliefert  werden,  so  daß  die  Zusammenfassung  beider 
Krankheitserscheinungen  in  einem  einzigen  Kapitel  noch  berechtigt  erscheint.  Es 
wird  hier  jedoch  stets  der  Möglichkeit  einer  zukünftigen  Trennung  Rechnung  ge- 
tragen, und  so  oft  wie  möglich  die  sich  auf  Oroyafieber  und  auf  Verruga  beziehenden 
Erfahrungen  getrennt  besprochen. 

Von  Verruga  werden  Individuen  aller  Rassen,  in  jedem  Alter  und  beide 
Geschlechter  befallen.  Weiße  -erkranken  häufiger  und  schwerer  als  Indianer  und 
Neger.  Es  wurde  behauptet,  daß  diese  eine  relative  Immunität  besitzen,  was  von 
anderer  Seite  aber  bezweifelt  wird.  Individuen  von  indoperuanischer  Rasse  sowie 
Indianer  sind  der  Krankheit  gegenüber  widerstandsfähiger  als  die  Weißen.  Neu- 
geborene sind  in  der  Regel  sehr  empfindlich.  Im  Gegensatz  zu  Tupper  und  Villar 
behaupten  Odriozola  und  Salazar,  daß  die  intrauterine  Übertragung  der  Verruga- 
krankheit  mit  Sicherheit  festgestellt  worden  ist. 

Fast  alle  Autoren  geben  an,  daß  auch  Tiere  von  der  Krankheit  befallen  werden. 
Bei  Pferden,  Eseln,  Maultieren,  Hunden,  Schweinen,  Lamas,  Rindern,  Hühnern, 
Truthähnen  sind  Verrugas  beobachtet  worden.  Die  Verrugas  sollen  besonders  bei 
den  Einhufern  sehr  große  Dimensionen  erreichen,  daher  auch  die  Bezeichnung  der 
großen  Verrugas  des  Menschen  als  „muläre  Form“.  Die  Krankheit  soll  auch  bei 
Tieren  allgemeine  Erscheinungen,  besonders  Gelenk-  und  Muskelschmerzen  hervor- 
rufen.  Odriozola  glaubt  sogar,  daß  Tiere  rapid  an  Oroyafieber  zugrunde  gehen  können. 
Genauere,  insbesondere  histologische  Untersuchungen  der  Krankheit  bei  Tieren 
wurden  noch  nicht  vorgenommen,  so  daß  es  späteren  Untersuchungen  Vorbehalten 
bleibt,  über  die  Identität  dieser  Tierkrankheiten  mit  der  Verruga  des  Menschen  ein 
endgültiges  Urteil  zu  fällen. 

Geschichte  und  Literaturübersicht. 

Schon  die  Berichte  der  spanischen  Eroberer  Südamerikas  enthalten  Angaben, 
die  keinen  Zweifel  lassen,  daß  die  CARRioNsche  Krankheit  in  Peru  schon  vor  der  An- 
kunft der  Europäer  herrschte;  denn  wiederholt  findet  man  dort  erwähnt,  daß  in  be- 
stimmten Gegenden  zahlreiche  Expeditionsmitglieder  an  Fieber  und  Verrugas  er- 
krankten. Herrera  (1730)  behauptet,  daß  die  Indianer  von  Puerto  Viejo  zum  größten 
Teil  rote  Warzen  hatten.  Er  sagt  auch,  daß  die  Expeditionsleute,  die  in  Quaque  ge- 
blieben waren,  sehr  unter  Krankheiten  zu  leiden  hatten,  und  bei  vielen  am  ganzen 
Körper  Warzen  erschienen  waren.  Dasselbe  hatte  bereits  Augustin  de  Zarate,  Schatz- 
meister von  Lima  im  Jahre  1543,  aus  derselben  Gegend  berichtet:  ,,Die  Menschen 
leiden  hier  an  einer  Warze  oder  einer  kleinen,  sehr  bösartigen  und  sehr  gefährlichen 
furunkulösen  Geschwulst,  die  am  Gesicht  und  an  anderen  Teilen  des  Körpers  auftritt 
und  verderblicher  als  die  Blattemkrankheit,  ja  fast  so  verderblich  wie  die  Pest  ist.“ 
Kaum  ein  Soldat  blieb  von  der  Verrugakrankheit  verschont.  Interessant  ist  ferner 
der  Satz  von  Cosme  Bueno  (1764)  in  seiner  Beschreibung  der  in  Canta  beobachteten 
Krankheiten : „Eine  ist  die  von  Berrugas  (alte  Orthographie  von  Verrugas),  die  eine 
unangenehme  schwere  Krankheit  darstellt,  wenn  sie  nicht  rechtzeitig  herauskommen.“ 
Auch  in  den  Berichten  von  Pizarro,  Gomara,  Garcilaco  (1617)  ist  die  Verrugakrank- 
heit erwähnt.  Pizarro  verlor  ein  Viertel  seiner  700  Leute  an  einer  Seuche,  die  wahr- 
scheinlich nichts  anderes  als  die  CARRioN’sche  Krankheit  war. 
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Von  Ärzten  wurde  die  Krankheit  erst  gegen  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  be- 
schrieben, obwohl  sie  schon  im  Jahre  1815  von  H.  Unanue  in  einer  Arbeit  über, 
das  Klima  von  Lima  kurz  besprochen  war.  Tschudi  und  Malo  im  Jahre  1852,  dann 
Smith,  Odriozola  und  Salazar  (1858)  waren  die  ersten  Mediziner,  die  sich  mit  dem 
Studium  der  Verruga  peruana  befaßten.  Vellez  versuchte  1861  als  erster  die  histo- 
logische Beschaffenheit  der  Verrugaknötchen  zu  erkennen.  Es  verstrichen  dann  mehr 
als  10  Jahre,  in  welchen,  abgesehen  von  den  Arbeiten  von  Dounon  (1871)  Fournier 
(1874)  und  Bourse  (1876),  die  Verruga  unbeachtet  blieb.  Erst  als  zur  Verbindung 
der  Stadt  Oroya  mit  der  Küste  eine  Eisenbahnlinie  gebaut  wurde  und  mehrere  tausend 
Bahnarbeiter  der  dann  Oroyafieber  genannten  Krankheit  zum  Opfer  fielen1),  wurde 
von  neuem  die  Aufmerksamkeit  der  Ärzte  auf  sie  gelenkt.  Vom  Jahre  1875  bis  1885 
ist  dann  besonders  das  Oroyafieber,  aber  auch  die  Verrugas  Gegenstand  zahlreicher 
Abhandlungen  (Lasset,  Pancorvo,  Espinal,  La  Puente,  Salazar,  Fuentes,  Barrios, 
Kiney,  Hutchinson,  Tupper,  Bordier,  Sanfurgo,  Izquierdo)  gewesen. 

Im  August  1885  fand  das  heldenmütige  Experiment  von  Carrion  statt,  und  haupt- 
sächlich mit  ihm  beschäftigte  sich  die  Verruga-Literatur  der  nächsten  Jahre  1886 
bis  1889  (Matto,  Alcedan,  Cucca,  Quezada,  Rios).  Einige  meistens  kasuistische 
Arbeiten  (A.rce,  Antunez,  Oleachea,  Leon,  Bello,  Beaumanoir)  wurden  1890—1893 
veröffentlicht.  Im  Jahre  1898  erschien  nun  in  französischer  Sprache  die  größte  und 
ausführlichste  Monographie  über  Verruga  peruana,  die  wir  besitzen : das  ausgezeichnete 
Werk  von  E.  Odriozola,  Professor  an  der  Medizinischen  Fakultät  in  Lima  (Peru). 
Dort  ist  über  die  Mehrzahl  der  oben  erwähnten  Veröffentlichungen,  die  in  peru- 
anischen oder  spanischen  uns  nicht  zugänglichen  Zeitschriften  und  Berichten  er- 
schienen sind,  eingehend  referiert.  Ein  anderer  Teil  der  älteren  Arbeiten  ist  nach 
Hirsch  zitiert.  Sofern  sie  sonst  keine  weitere  Berücksichtigung  im  Text  finden, 
werden  sie  nicht  im  Literaturverzeichnis  angeführt.  Dort  wird  dagegen  die  neuere 
Literatur  so  vollständig  wie  möglich  ihren  Platz  finden. 

Geographische  Verbreitung. 

Ob  die  Verrugakrankheit  ausschließlich  innerhalb  der  Grenzen  von  Peru  oder 
auch  in  den  angrenzenden  Gebieten  von  Chili,  Bolivia  und  Ecuador  vorkommt, 
ist  nicht  mit  Sicherheit  bekannt.  Nach  Odriozola  beschränkt  sie  sich  auf  Peru. 
Zuverlässige  Angaben  über  die  in  diesen  Gegenden  vorkommenden  Krankheiten 
sind  jedoch  äußerst  spärlich,  so  daß  das  Vorhandensein  der  Verruga  in  jenen  nahen, 
dieselben  Bedingungen  bietenden  Gegenden  viel  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat. 
Es  wird  vielfach  angenommen,  daß  die  Krankheit  früher  weiter  verbreitet  war  als 
jetzt,  da  einige  ältere  Autoren  über  ihr  Vorkommen  in  Orten,  wo  sie  heute  nicht  mehr 
beobachtet  wird,  berichten.  Das  bezieht  sich  aber  nur  auf  Peru  selbst  (Küsten- 
gebiet) oder  auf  die  nächste  Nachbarschaft,  und  dabei  sind  Verwechslungen  mit  an- 
deren Krankheiten,  wie  z.  B.  Frambösie,  sowie  Irrtümer  in  bezug  auf  den  Infektions- 
ort nicht  ausgeschlossen.  Sonst  ist  die  Krankheit  nirgends  in  der  Welt  mit  Sicherheit 
festgestellt  worden.  Beaumanoir  behauptet  zwar  einen  Fall  auf  der  Insel  Reunion 
nachgewiesen  zu  haben,  aber  diese  Angaben  wurde  nie  durch  andere  Beobachtungen 
bestätigt. 

In  Südbrasilien  wurde  von  v.  Bassewitz  eine  Hauterkrankung  — Angiofibro- 
ma  cutis  circuinscriptum  contagiosum  — beschrieben,  die  mit  dem  Verruga- 
exanthem  große  Ähnlichkeit  besitzt,  aber  stets  gutartig  und  ohne  Eieber  verläuft. 
Auch  die  Intensität  des  Exanthems,  die  Infektionsgefahr  und  die  klimatischen  Be- 

*)  Nach  dem  Bericht  der  amerikanischen  Kommission  starben  noch  im  Jahre  1906  200  von 
2000  in  einem  Tunnelbau  beschäftigten  Arbeiter  an  Oroyafieber. 
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dingungen  sind  in  beiden  Krankheiten  verschieden,  so  daß  keine  Veranlassung  besteht, 
sie  zu  identifizieren1). 

Die  genau  bekannten  Verruga-Orte  liegen  zwischen  8 — 13°  südlicher  Breite 
und  400  — 3000  m Höhe  in  den  drei  peruanischen  Departements  Lima,  Ancachs 
und  Libertad2),  hauptsächlich  aber  in  den  zwei  ersten,  wo  das  Tal  des  Flusses  Rimac 

Fig.  1. 
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(Huarochiri)  und  das  Callejon  de  Huayles  (Ancachs),  die  bedeutendsten  Verrugaherde, 
liegen.  Das  Küstengebiet  ist  durchweg  frei  von  der  Krankheit,  die  nur  in  den  Sierra 
genannten  Zonen  des  hohen  Binnenlandes  herrscht.  Sie  ist  jedoch  nicht  etwa  ziem- 
lich gleichmäßig  in  diesen  Gegenden  verbreitet,  beschränkt  sich  vielmehr  fast  aus- 

!)  Bezüglich  der  histologischen  Beschaffenheit  siehe:  Rocha  LiMA-Verh.  der  Deutsch. 
Path.  Gesellsch.  1913.  Marburg.  S.  409. 

'-)  Genauere  Angaben  über  die  Verrugazonen  sind  in  den  Fig.  1 u.  2 enthalten,  die  den  ein- 
gehenden Ausführungen  von  Odriozola  entsprechen. 
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schließlich  auf  ganz  besonders  beschaffene,  „quebradas“  genannte  Flußtäler  des  West- 
abhanges der  peruanischen  Anden,  in  welchen  die  klimatischen  Verhältnisse  sich 
ganz  eigenartig  gestalten.  Es  sind  enge,  tief  eingeschnittene,  zerklüftete,  von  nackten 
Felsenwänden  (Graniten  und  Dioriten)  begrenzte  Täler,  deren  Sohle,  von  einem 
kaskadenartig  oder  ruhig  fließenden  Bergwasser  durchströmt,  ein  furchtbarer,  von 
üppiger  tropischer  Vegetation  bedeckter  Tonboden  bildet  (Hirsch).  Durch  die  eigen- 
tümliche Struktur  der  „quebradas“  wird  ihr  Klima  von  den  kühlen  Winden  der  Anden 
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wenig  oder  gar  nicht  beeinflußt,  so  daß  dort  trotz  ihrer  bedeutenden  Erhebung  durch- 
schnittlich eine  hohe  Temperatur  herrscht.  Man  könnte  sagen,  daß  Hitze,  tropische 
Vegetation  und  Verruga  die  sinnfälligsten  Eigenschaften  dieser  Täler  sind.  Es  ist 
nicht  ausgeschlossen,  daß  auch  einige  oder  mehrere  Tierarten  sich  auf  diese  Gebiete 
beschränken.  Es  sei  hier  auf  die  im  Abschnitt  über  die  Übertragung  zu  besprechenden 
wichtigen  Arbeiten  Townsends  hingewiesen. 

Die  Verrugakrankheit,  wie  aus  der  Fig.  1 u.  2 ersichtlich  ist,  wird  nur  in  den 
quebradas  oder  in  ihrer  nächsten  Umgebung  beobachtet.  Aber  selbst  hier  trifft 
man  zahlreiche  Ortschaften,  wo  sie  nicht  vorkommt.  Auch  liegen  manchmal  auf 
gleicher  Höhe  in  einer  und  derselben  quebrada  bekannte  Verrugaherde  und  Verruga- 
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freie  Orte  in  nächster  Nachbarschaft.  Das  hängt  offenbar  mit  den  Ventilations- 
verhältnissen zusammen,  die  sich  je  nach  der  Richtung  und  Bodenkonfiguration 
verschieden  gestalten . 

Beziehung  der  Yerrugas  zum  Oroyafieber. 

Wie  bereits  oben  erwähnt,  wurden  die  peruanischen  Yerrugas  schon  in  den 
ältesten  Berichten  der  dort  gelandeten  Spanier  als  eine  bösartige  Krankheit  geschildert. 
In  der  ersten,  von  Pedro  Pizarro  verfaßten  genaueren  Beschreibung  der  Verruga- 
krankheit wird  schon  auf  die  Tatsache  hingewiesen,  daß  dem  Erscheinen  der  Verrugas 
ein  allgemeiner,  mit  Schmerzen  im  ganzen  Körper  verbundener  Krankheitszustand 
vorangeht.  In  ähnlicherWeise  äußern  sich  Unanue,  M'alo  und  Salazar,  einige  der  ersten 
Ärzte,  die  die  Krankheit  studierten.  Eine  durch  spätere  Autoren  nicht  bestätigte 
Angabe  finden  wir  bei  Salazar,  der  das  schmerzhafte  Stadium  als  apyretisch  be- 
zeichnete.  Fast  die  Gesamtheit  der  Verrugafälle  ist  mit  fieberhaften  Erscheinungen 
verbunden.  Es  besteht  kaum  ein  Zweifel,  daß  das  Verrugaexanthem  nur  die  sekundäre, 
lokalisierte  Erscheinung  einer  allgemeinen  Infektion  darstellt.  Nicht  endgültig  ent- 
schieden ist  aber  die  Identität  dieser  allgemeinen  Verrugainfektion  mit  dem  Oroya- 
fieber. Der  in  dem  im  Abschnitt  über  die  Geschichte  der  Verruga  wiedergegebenen 
Satz  von  Cosme  Bueno  (1764)  bezieht  sich  offenbar  auf  die  Bösartigkeit  der  Infektion 
ohne  Verrugas,  auf  das  Oroyafieber.  Bei  dem  Bau  der  Oroyabahn  beherrschte  trotz 
der  gleichzeitigen  Zunahme  der  Verrugafälle  das  tödliche  Fieber  ohne  Exanthem 
derart  das  allgemeine  epidemiologische  Bild,  daß  sich  mehrere  Stimmen  für  die 
Selbständigkeit  dieser  Krankheit  erhoben.  Die  Mehrzahl  der  Beobachter  blieben 
aber  der  Meinung,  daß  es  sich  nur  um  eine  besonders  schwere  Form  des  Verruga  - 
fiebers,  bei  welchem  der  Tod  vor  der  Bildung  der  Verrugas  eintritt,  handelte,  um  so 
mehr,  als  damals  auch  die  Zahl  der  Verrugafälle  beträchtlich  zugenommen  hat.  Odrio- 
zola  behauptet  in  seiner  ausgezeichneten  Monographie,  wo  er  wiederholt  die  engen 
Beziehungen  beider  Krankheitserscheinungen  betont,  daß  zwischen  den  schwersten 
Oroyafieberfällen  und  den  leichtesten  Verrugainfektionen  alle  möglichen  Zwischen- 
stufen gefunden  werden.  Es  ist  auch  vielfach  beobachtet,  daß  ein  Individuum  kurze 
oder  lange  Zeit  nach  dem  Verlassen  des  Verrugalandes,  wo  es  ein  schweres  Fieber 
durchgemacht  hatte,  an  Verrugaexanthem  erkrankte. 

In  der  Hoffnung,  diese  Frage  endgültig  zu  entscheiden,  opferte  sich  im  Jahre 
1885  der  peruanische  Student  Carrion.  Er  impfte  sich  an  beiden  Armen  mit  dem 
blutigen  Saft  einer  Verruga  und  21  Tage  später  erkrankte  er  an  einem  Fieber,  das 
dem  Oroyafieber  in  jeder  Beziehung  glich.  Er  wurde  in  höchstem  Grad  anämisch 
und  starb  am  17.  Krankheitstage.  Er  lieferte  so  den  besten  Beweis  für  die  Zugehörig- 
keit des  Oroyafiebers  zur  Verrugakrankheit.  Ihm  zu  Ehre  wird  die  Verruga  peruviana 
auch  „CARRiON’sche  Krankheit“,  das  Oroyafieber  „schweres  CARRioN-Fieber“ 
und  die  Verruga  „CARRioxsches  Exanthem“  genannt. 

Odriozola  vergleicht  die  schwere  Form  der  CARRiox’schen  Krankheit  mit  den 
exanthematischen  Fiebern,  bei  welchen  äußerst  schwere  Fälle  ohne  Exanthem  Vor- 
kommen. So  wie  es  variolae  sine  variolis  und  rubeolae  sine  rubeolis  gibt  es  auch  verrucae 
sine  verrucis.  Er  behauptet  selbst,  daß  das  Oroyafieber  ein  eigenartiges  klinisches 
Bild  bietet,  die  eine  gesonderte  Besprechung  desselben  rechtfertige,  schildert  aber 
gleichzeitig  zahlreiche  Fälle,  welche  einen  Zusammenhang  dieses  Fiebers  mit  der 
Verrugakrankheit  mindestens  sehr  wahrscheinlich  erscheinen  lassen. 

Im  Jahre  1013  wurde  von  der  Harward  Universität  eine  Expedition  nach  der 
Westküste  Südamerikas  zum  Zweck  der  Erforschung  der  dort  vorkommenden  Krank- 
heiten, insbesonders  der  Verruga  peruviana,  entsandt.  Den  amerikanischen  Mit- 
gliedern der  Expedition  Strong,  Tyzzer  und  Brues  gesellte  sich  in  Lima  Gastiaburu 
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zu.  Der  endgültige  Bericht  dieser  Forscher  ist  noch  nicht  erschienen,  aber  in  einer 
ziemlich  ausführlichen  vorläufigen  Mitteilung  behaupten  sie  mit  Bestimmtheit,  daß 
Oroyafieber  und  Verruga  zwei  ätiologisch  verschiedene  Krankheiten  seien,  ohne  jedoch 
diese  Behauptung  genauer  zu  begründen.  Sie  fassen  ihre  Ansicht  folgendermaßen 
zusammen:  ,,Die  Ursache  der  Verruga  ist  ein  Virus,  das  durch  direkte  Überimpfung 
auf  Tiere  übertragbar  ist  und  bei  diesen  ganz  bestimmte  Läsionen  erzeugt,  während 
das  Oroyafieber  durch  einen  zu  einer  neuen  Gattung  gehörigen  Parasiten  der  roten 
Blutkörperchen  verursacht  wird.“  Unsere  Kenntnisse  über  das  Virus  der  Verruga 
bezw.  des  Oroyafiebers  sind  aber  noch  derart  mangelhaft  und  unsicher,  daß  es  kaum 
möglich  sein  dürfte  aus  ihren  Eigenschaften  einen  überzeugenden  Beweis  für  die 
Unabhängigkeit  beider  Krankheitserscheinungen  zu  gewinnen. 

Die  von  den  Autoren  erwähnte  Vermutung,  daß  Carrion  nicht  an  Oroyafieber, 
sondern  an  Typhus  oder  Sepsis  gestorben  ist,  kann  nur  als  eine  reine  Hypothese  be- 
trachtet werden,  denn  obwohl  genauere  Berichte  über  die  Krankheit  Carrion’s  nicht 
vorliegen,  wird  sie  doch  als  mit  dem  Oroyafieber  identisch  geschildert,  wobei  besonders 
die  starke  Anämie  hervorgehoben  wird. 

Der  als  ein  Gegenstück  zum  CARRioN’schen  Experiment  gedachte  Versuch  der 
amerikanischen  Autoren  kann  als  beweiskräftig  nicht  angesehen  werden.  Ein  Chilene 
wurde  mit  dem  Saft  von  Verrugas  durch  Verreibung  an  einer  skarifizierten  Stelle 
der  Schulterhaut  geimpft.  Es  entwickelte  sich  kein  Oroyafieber,  aber  auch  keine 
allgemeine  Verrugaerkrankung,  sondern  nur  einige  kleine  Knötchen  an  der  Impf- 
stelle. Es  lagen  offenbar  ungünstige  Verhältnisse  vor. 

Es  ist  jedoch  möglich,  daß  die  früheren  Beobachtungen  aus  welchen  die  Über- 
zeugung der  Zusammengehörigkeit  herstammt  in  einer  häufig  vorkommenden  Misch- 
infektion ihre  Erklärung  findet.  Selbst  der  Fall  Carrion  könnte  in  dieser  Weise  er- 
klärt werden.  Die  Mischinfektion-Hypothese  hat  übrigens  in  der  häufigsten  Misch- 
infektion mit  Malaria  und  Verruga  ein  strenges  Analogon.  Das  sind  aber  keine  Beweise. 

Es  sei  noch  auf  die  Ausführungen  des  gegenwärtig  noch  im  Verrugaland  weilen- 
den Forschers  To  wnsend,  dem  wir  neuere  Kenntnisse  über  die  Übertragung  der  Verruga 
verdanken,  hingewiesen.  Er  hebt  folgende  für  die  Einheitlichkeit  der  Ätiologie  beider 
Krankheitsformen  sprechenden  Tatsachen  hervor:  Beide  haben  die  gleiche  geographi- 
sche Verbreitung,  klinisch  sind  die  Symptome  nur  graduell  verschieden,  die  für  die 
gutartige  Form  charakteristischen  Schmerzen  in  den  Knochen  können  mit  solchen 
schweren  allgemeinen  Erscheinungen  und  Fieber  Vorkommen,  daß  man  dann  eher 
schweres  CARRiox-Fieber  als  Verrugas  diagnostizieren  müßte;  das  CARRiON-Fieber 
ist  stets  von  Exanthem,  gewöhnlich  von  miliarem,  aber  auch  zuweilen  von  nodu- 
lärem Typus  begleitet  . Der  Stich  vom  Phlebotomus  verrucarum  aus  der  selben  Gegend 
erzeugt  bei  Menschen  und  Versuchstieren  bald  die  eine,  bald  die  andere  Form  der 
Krankheit.  In  beiden  Formen  kann  man  die  Bartonia  genannten  Körperchen  in  den 
Erythrozyten  finden.  Beide  Krankheitsformen  können  durch  Verimpfung  des  Verruga  - 
saftes  erzeugt  werden.  Das  überstehen  der  exan thematischen  Form  erzeugt,  wenn 
auch  nicht  immer,  Immunität  gegen  beide. 

Aus  diesen  Tatsachen  und  Überlegungen  geht  hervor,  daß  die  Frage  nach  der 
Einheitlichkeit  der  Ätiologie  der  CÄRRiox’schen  Krankheit  vorläufig  als  unentschieden 
zu  betrachten  ist. 


Symptomatologie. 

Durch  die  fragliche  ätiologische  Einheitlichkeit  und  die  Mannigfaltigkeit  der 
Erscheinungen  wird  jeder  Versuch,  ein  sicher  reines  Bild  der  Verrugakrankheit  zu 
entwerfen,  bedeutend  erschwert. 

Es  war  bereits  oben  wiederholt  von  den  vielleicht  zwei  ätiologisch  verschiedenen 
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Krankheiten  entsprechenden  Symptomenkomplexen  die  Rede.  Von  vielen  Autoren 
wird  das  Oroyafieber  oder  schwere  CARRioN’sche  Fieber  als  das  erste  Stadium  der  Verruga- 
krankheit  betrachtet,  welches  eben  so  schwer  verläuft,  daß  der  Tod  in  der  Regel 
vor  dem  Ausbruch  des  Verrugaexanthems  eintritt.  Wenn  das  nicht  geschieht,  dann 
bildet  sich  einige  Zeit  nach  diesem  Stadium  das  Verrugaexanthem. 

Andere,  wenn  auch  Unitarier,  sind  mit  Odriozola  der  Meinung,  daß  das  Oroyafieber 
kein  Stadium,  sondern  eine  Form  der  Krankheit  ist,  die  auf  eine  gesteigerte  Virulenz- 
entfaltung des  Virus  beruht.  Dafür  spricht  zunächst  die  Tatsache,  daß  das  schwere 
CARRioN’sche  Fieber  nicht  immer  dem  Exanthemausbruch  vorangeht ; es  kann  über- 
haupt fehlen,  gleichzeitig  mit  dem  Exanthem  erscheinen  oder  erst,  wenn  dieses  bereits 
weit  entwickelt  ist,  bzw.  selbst  nach  seiner  Rückbildung  einsetzen.  Es  kann  auch  nach 
Odriozola  gleichzeitig  mit  der  Bildung  von  Knötchen  in  den  inneren  Organen  auf- 
treten.  Dieser  Autor  behauptet  sogar,  daß  bei  einer  großen  Anzahl  von  schweren 
Fällen  von  CARRiox’schem  Fieber  einige  kleine  rosige  Verrugas  vom  Beginn  der  Er- 
krankung an  sich  bemerkbar  machen.  Er  glaubt,  daß  das  Exanthem  und  das 
schwere  Fieber  sich  gegenseitig  das  Gleichgewicht  halten.  Die  Dualisten  werden 
dagegen  stets  in  den  klinischen  Erscheinungen  die  Folge  der  Mischinfektion  erblicken. 

Verfasser,  den  Ausführungen  von  Odriozola  folgend,  glaubt  durch  getrennte 
Besprechung  beider  Krankheitstypen  dem  Stand  unserer  Kenntnisse  am  besten 
Rechnung  zu  tragen;  denn  einerseits  werden  sie  wie  zwei  verschiedene  Krankheiten 
geschildert,  und  andererseits  kommen  auf  diese  Weise  die  innigen  Beziehungen  und 
die  meist  nur  quantitativen  Unterschiede  der  Erscheinungen  besonders  deutlich  zur 
Geltung. 

Es  sei  nochmals  erwähnt,  daß  Odriozola  das  Vorkommen  von  allen  möglichen 
Zwischenstufen  zwischen  beiden  Krankheitsformen  behauptet. 

Oroyafieber. 

Die  Inkubationszeit  ist  noch  nicht  genau  festgestellt  worden.  Nach  Odriozola 
schwankt  sie  zwischen  15  und  40  Tagen.  Bei  Carrion  betrug  sie  21  Tage.  Einige 
prodromale  Erscheinungen  wie  Unwohlsein,  Mattigkeit  und  Depression  kommen 
zuweilen  vor. 

Das  Invasionsstadium  kann  ein  bis  zwei  Wochen  andauern.  Die  Kranken 
werden  dann  meistens  täglich  gegen  Abend  von  ausgesprochener  Niedergeschlagen- 
heit, Kopfweh  und  Schmerzen  an  den  Wadenmuskeln  und  Gelenken,  besonders 
der  Knie,  der  Finger  und  der  Zehen  befallen,  welche  so  stark  sein  können,  daß  der 
Patient  jeden  Gehversuch  wie  eine  Zerreißung  der  Glieder  empfindet. 

Dann  steigt  plötzlich  nach  einem  oder  mehreren  Schüttelfrösten  die  Tempe- 
ratur bis  manchmal  über  40°,  die  Gelenk-  und  Muskelschmerzen  nehmen  zu,  der 
Patient  kann  sich  kaum  im  Bett  umdrehen,  er  fühlt  sich  außerdem  sehr  matt  und  hat 
bei  gänzlicher  Appetitlosigkeit  starken  Durst.  Bisweilen  ruft  schon  der  bloße  An- 
blick von  Speisen  Brechreiz  hervor.  Es  besteht  in  der  Regel  Schlaflosigkeit  und  außer- 
dem starkes  Kopfweh  an  der  Stirngegend,  sowie  Rückenschmerzen. 

Weiterer  Verlauf.  Eine  schnell  zunehmende  Anämie  stellt  sich  ein.  Das 
Fieber  hält  mit  unregelmäßigen  Temperaturschwankungen  an,  es  tritt  eine  Beschleu- 
nigung des  Pulses  und  der  Atmung  ein.  An  der  Herzbasis  und  an  den  Halsarterien 
werden  Geräusche  wahrnehmbar,  die  ein  unangenehmes,  den  Schlaf  störendes  Ohren- 
sausen zur  Folge  haben.  Die  Zunge  wird  blaß  und  mitunter  mit  trockenem  Belag 
bedeckt.  Die  Lippen  werden  blaß,  das  Erbrechen  wiederholt  sich  häufig.  Der  Versuch, 
sich  im  Bett  auf  zu  richten  führt  zu  Schwindelgefühl  bezw.  Ohnmachtsanfall.  Das 
Epigastrium  und  Hypochondrium  werden  druckempfindlich.  Hämorrhagien  sind 
auch  nicht  selten. 
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In  der  Regel  sind  Leber,  Milz  und  Lymphdrüsen  geschwollen.  Beim  Fort- 
schreiten der  Krankheit  nimmt  die  Unruhe  zu,  der  Schlaf  wird  durch  Träume  gestört, 
dann  tritt  ein  Zustand  von  Subdelirium  ein  und  schließlich  Coma.  Der  Tod  kann 
auch  infolge  von  Lungen-  oder  Darmkomplikationen  eintreten.  Bei  günstigem  Aus- 
gang lassen  Schmerzen  und  Schlaflosigkeit  allmählich  nach;  Appetit  stellt  sich  ein; 
das  Fieber  fällt;  Leber-,  Milz-  und  Lymphdrüsenschwellung  schwinden  und  die 
Anämie  nimmt  ab. 

Hier  dürften  noch  einige  Bemerkungen  über  die  wichtigsten  Symptome  im 
einzelnen  am  Platze  sein. 

Das  Fieber  wird  oft  durch  verschiedene  Umstände,  wie  Mischinfektion,  Therapie 
usw.  beeinflußt  und  erscheint  deshalb  oft  unregelmäßiger,  als  es  in  Wirklichkeit  ist. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  steigt  die  Temperatur  während  des  Invasionsstadiums 
nur  nach  und  nach  und  geht  nicht  über  38—39°.  Bei  einigen  Fällen  jedoch  setzt  die 
Krankheit  mit  hohem  Fieber  plötzlich  ein. 

So  wird  das  Fastigium,  sei  es  allmählich  oder  plötzlich  mit  Schüttelfrost  und 
Anstieg  der  Temperatur  auf  40°  oder  mehr,  erreicht.  Dann  können  zweierlei  Fieber- 
typen in  die  Erscheinung  treten,  entweder  intermittens  oder  remittens,  von  welchen 
der  erste  seltener  ist  und  meistens  im  Verlauf  der  Krankheit  in  den  anderen  über- 
geht. Der  remittierende  Typus  ist  der  gewöhnliche.  Die  Temperatur  beträgt  morgens 
37,5  — 38,5  oder  selbst  39°  und  abends  38,5  — 40°  oder  etwas  mehr. 

Bei  günstig  verlaufenden  Fällen  sinkt  das  Fieber  so,  daß  zunächst  die  Morgen- 
temperatur die  Norm  erreicht,  dann  erst  die  abendliche.  Bei  tödlich  endenden  Fällen 
bleibt  entweder  die  Temperatur  auf  40°  oder  sinkt  in  einigen  Tagen  auf  37  — 36°. 

Anämie.  Es  gibt  kaum  eine  Krankheit  bei  welcher  sich  so  rasch  eine  so  hoch- 
gradige Anämie  entwickelt  wie  bei  Oroyafieber.  Die  Blutzerstörung  ist  auch  das 
wichtigste  objektive  Symptom  dieser  Krankheit.  Der  Kranke  ist  wachsbleich  wie 
nach  einer  profusen  Hämorrhagie.  Dazu  gesellt  sich  häufig  ein  meistens  wenig  aus- 
geprägter Ikterus.  Alle  funktionellen  und  subjektiven  Erscheinungen  eines  tief- 
anämischen  Zustandes  treten  gleichzeitig  ein. 

Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  stürzt  bei  schweren  Fällen  in  3 — 4 Tagen 
auf  1000000  oder  weniger;  bei  anderen,  sinkt  sie,  obwohl  nicht  so  rasch,  bis  auf 
500000  (Darling,  Monge)  oder  selbst  auf  400000  (Bassett-Smith).  Gleichzeitig  mit 
dieser  Biutzerstörung  tritt  eine  intensive  Blutregeneration  in  die  Erscheinung.  Neben 
allen  möglichen  Veränderungen  der  Erythrozyten  findet  man  große  Mengen  von 
Normoblasten  (durchschnittlich  2000  pr.  cmm.  und  in  einem  Falle  sogar  15  300  [Monge] 
und  auch  Megaloblasten  (durchschnittlich  200  pr.  cmm  und  in  einem  Falle  3420 
| Monge]).  Besonders  bei  rasch  zum  Tode  führenden  Erkrankungen  ist  die  Zahl  der 
Megaloblasten  sehr  groß.  Ausgeprägte  Polychromatophilie  nicht  nur  der  Erythro- 
zyten, sondern  auch  der  kernhaltigen  roten  Blutzellen  wird  stets  gefunden.  Der 
Hämoglobin-Index  ist  immer  erhöht.  Nach  Monge  besteht  in  allen  Fällen  eine  beträcht- 
liche Leukozytose,  die  einige  Tage  nach  Beginn  der  Krankheit  ca.  20000  pr.  cmm 
erreicht.  Sie  steigt  parallel  mit  der  Schwere  der  Krankheit.  Die  polymorphkernigen 
Leukozyten  sind  etwas,  aber  nicht  sehr  stark  vermehrt,  die  einkernigen  etwas  ver- 
mindert, und  die  Eosinophilen  so  gut  wie  verschwunden.  In  einigen  Fällen  werden 
Myelozyten  in  kleiner  Anzahl  0,5  %)  und  auch  zuweilen  einige  sehr  große  einkernige 
Zellen  (Makrophagen)  gefunden.  Die  Neutrophilen  bestehen  vorwiegend  aus  jungen 
Elementen  (Arneth’s  Hufeisenkerne).  Ob  der  von  Monge  bei  dem  Verrugaexanthem 
beschriebene  Umschlag  des  Blutbildes  bei  günstig  verlaufenden  Fällen  auch  bei 
Oroyafieber  eine  prognostische  Bedeutung  hat,  ist  aus  seiner  Arbeit  nicht  zu  ersehen. 
(Über  das  Blutbild  vgl.  auch  Schilling-Torgau  in  Bd.  IS.  116  dieses  Handbuchs.) 

H ämorrhagien  kommen  beim  Oroyafieber  nicht  selten  vor.  Am  häufigsten 
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wird  Epistaxis  beobachtet.  Darmblutungen  sind  selten,  Petechien  dagegen  recht 
häufig,  besonders  am  Hals,  Gesicht  und  an  den  Gliedern,  aber  auch  an  der  Brust 
und  am  Abdomen.  Nach  Odriozola  entwickeln  sich  zuweilen  Verrugas  aus  den  Pete- 
chien. Ödeme  werden  häufig  beobachtet.  Es  beginnt  an  den  Knöcheln  und  ver- 
breitet sich  aufwärts  an  den  Beinen.  Allgemeines  Ödem  ist  selten.  Auf  seiten  des 
Verdauungsstraktus  tritt  außer  der  bereits  erwähnten  Anorexie  neben  lebhaftem 
Durst  enorme  Blässe  der  Schleimhäute,  Nausea  und  dem  manchmal  schwer  zu  be- 
kämpfenden Brechreiz  auch  ziemlich  oft  Diarrhoe  auf.  Sie  setzt  einige  Tage  nach 
Beginn  der  Erkrankung  ein  und  folgt  einer  gewöhnlich  anfangs  vorhandenen  Obsti- 
pation. Zunächst  aus  Kotmassen  bestehend,  werden  die  Entleerungen  dann  serös 
und  manchmal  blutig-serös. 

Der  Urin  ist  während  des  Fiebers  gesättigt,  enthält  manchmal  Eiweiß,  jedoch 
kein  Blut,  zeigt  aber  einen  hohen  Indikan-  und  Urobilingehalt  und  reduziert  oft 
Fehling'sche  Lösung  (Monge). 

Das  Nervensystem  wird  hauptsächlich  in  Form  von  starken  Schmerzen  in  den 
Muskeln  und  Gelenken,  besonders  der  unteren  Extremitäten  befallen.  Die  Schmerzen 
halten  so  lang  wie  das  Fieber  an,  ihre  Intensität  ist  jedoch  Unregelmäßigkeiten  unter- 
worfen. Kopfschmerzen  und  Krämpfe  sind  nicht  selten.  Eine  der  unangenehmsten 
Erscheinungen  ist  jedoch  die  Neigung  zu  Ohnmachtsfällen,  die  den  Patient  verhindert, 
im  Bette  sich  aufzurichten,  so  daß  er  gezwungen  wird,  liegend  die  Nahrung  zu  sich 
zu  nehmen.  Dazu  gesellen  sich  oft  Schlaflosigkeit  und  Delirien. 

Die  Prognose  des  Oroyafiebers  ist  im  allgemeinen  ungünstig.  Die  Mortalität 
beträgt  durchschnittlich  75  %,  kann  aber  bis  98  % steigen.  Als  sehr  günstiges  Zeichen 
gilt  eine  schnelle  Entfieberung.  Dagegen  sind  Fälle  mit  nur  mäßigem  Fieber,  aber 
sonst  stark  ausgeprägten  Symptomen  als  besonders  schwer  zu  betrachten.  Die 
Prognose  verschlimmert  sich  bei  Vorhandensein  von  Lungenkomplikationen. 

Für  die  Diagnose  kommt  vor  allem  die  Frage,  ob  der  Patient  sich  überhaupt 
in  einer  Verrugagegend  aufgehalten  bezw.  sie  durchreist  hat,  in  Betracht.  Ist  das 
der  Fall,  dann  spricht  eine  sich  in  einigen  Tagen  entwickelnde  Anämie,  neben  Fieber, 
beträchtliche  Körperschmerzen,  Leber-  und  Drüsenschwellung  für  Oroyafieber. 
Die  Diagnose  gewinnt  dann  an  Sicherheit,  wenn  durch  Untersuchung  auf  Malaria- 
parasiten bezw.  Beseitigung  dieser  durch  Chinin,  festgestellt  wird,  daß  diese  sehr 
häufig  in  denselben  Gegenden  wie  Oroyafieber  vorkommende  Krankheit  für  die 
klinischen  Erscheinungen  nicht  verantwortlich  gemacht  werden  kann. 

Eine  entscheidende  Bedeutung  kommt  aber  zweifellos  dem  Blutbefund  zu, 
womit  nicht  gesagt  sein  soll,  daß  er  in  jedem  Falle  typisch  genug  ist,  um  eine  Diagnose 
zu  gestatten.  Das  bunte  Blutbild  einer  perniziösen  Anämie  und  die  eigentümlichen 
Körperchen  in  den  Erythrozyten  sind  die  für  Oroyafieber  typischsten  Befunde.  Ob 
diese  Körperchen,  die  auch  bei  Verrugaexanthem  gefunden  werden,  spezifisch  für 
Oroyafieber  sind  bleibt  dahingestellt.  (Vgl.  S.  620f.) 

Verrugas. 

Die  Inkubationszeit  ist  nicht  genau  bekannt  und  schwer  feststellbar,  da  die 
Krankheit  sich  sehr  langsam  ohne  deutliche  Symptome  entwickelt.  Man  nimmt  an, 
daß  die  Inkubation  mehrere  Monate  bis  fast  ein  Jahr  währen  kann.  Die  ersten  krank- 
haften Erscheinungen  der  exanthematischen  Form  der  CARRioN’schen  Krankheit 
sind  wenig  charakteristisch,  so  daß  der  Beginn  der  Erkrankung  übersehen  wird. 
Die  Krankheit  beginnt  ganz  allmählich  mit  Mißbehagen,  unbestimmten  Schmerzen, 
Verdauungsstörungen  und  Appetitmangel.  Der  Patient  wird  allmählich  anämisch 
und  weist  des  öfteren  nachmittags  oder  abends  eine  leichte  Temperatursteigerung 
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Gesicht  eines  Mannes  mit  generalisiertem  Miliare  Form  des  Verrugaexanthems. 

Verrugaexanthem.  (Nach  Odriozola.)  (Nach  Odriozola.) 

Die  peruanischen  Ärzte  unterscheiden  hauptsächlich  zwei  Formen  von  Verrugas  : 
Einen  papulösen  miliaren  Hautausschlag  (Fig.  4)  und  die  sogenannte  ,, forme  mulaire “ 
oder  ,, nodulaire “ (Fig.  7),  isolierte,  größere  Knoten  der  Haut  und  des  Unterhautgewebes, 
welche  bis  zur  Aptelgröße  heranwachsen  können.  Diese  Formen  kommen  manchmal 
nicht  nur  gleichzeitig  vor,  sondern  man  findet  alle  möglichen  Übergänge  zwischen 
ihnen,  so  daß  der  Einteilung  nur  eine  rein  praktische  Bedeutung  zukommt. 

Man  unterscheidet  in  der  Entwicklung  der  Verruga  zwei  Phasen : die  des  Wachs- 
tums oder  der  Evolution  und  die  der  Rückbildung  oder  Involution.  In  jedem  Ent- 
wicklungsstadium können  Hämorrhagien , Ulzerierung  und  Gangrän  der  Verrugas 
beobachtet  werden.  Die  Entwicklung  der  miliaren  Verrugas  ist  nicht  immer  gleich. 
Oft  sieht  man  zunächst  eine  kleine  Hämorrhagie  unter  der  Epidermis,  dieser  Fleck 
dehnt  sich  aus,  erhebt  sich,  nimmt  schließlich  die  Gestalt  einer  kleinen,  runden 
Papel  an,  von  mehr  oder  weniger  dunkelroter  Farbe  und  glatter,  glänzender  Ober- 


(37,5  — 37,8°)  auf.  Wenn  die  Zeit  des  Exanthemausbruches  naht,  verschärfen  sich  alle 
Symptome:  die  Anämie,  die  Schwäche  und  die  Schmerzen,  besonders  in  den  Gelenken 
(wie  bei  dem  Oroyafieber),  nehmen  zu,  der  Appetit  verschwindet  ganz,  und  die  abend- 
lichen Temperaturerhebungen  werden  konstant.  Die  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke 
steigt  und  sinkt  gewöhnlich  mit  dem  Fieber.  Diese  Anfälle  werden  durch  Schweiß- 
ausbruch beschlossen.  Dieses  sogenannte  Invasionsstadium  kann  20  Tage  bis 
mehrere  Monate  dauern. 

In  der  Regel  tritt  bei  der  Erscheinung  des  Exanthems  eine  Erleichterung 
aller  oben  beschriebenen  Symptome  ein.  Das  kann  auch  einige  Zeit  vorher  geschehen, 
so  daß,  wenn  das  Exanthem  auftritt,  sich  der  Kranke  scheinbar  in  voller  Rekonvales- 
zenz befindet.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die  allgemeinen  Erscheinungen,  besonders 
das  Fieber  und  die  Schmerzen,  bestehen  bleiben  oder  wieder  einsetzen. 


Fig.  4. 


Fig.  3. 
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fläche.  Manchmal  erscheint  die  Verruga  zunächst  wie  ein  kleines,  rosafarbiges,  trans- 
parentes Tröpfchen,  zuweilen  leicht  gedellt  wie  ein  Variolaexanthem.  Es  kommt 
auch  vor,  daß  die  Verruga  als  weißes  Knötchen  wie  eine  winzige  Warze  auftritt.  In 
welcher  Gestalt  sie  auch  zuerst  erscheinen  mögen,  sie  entwickeln  sich  zu  ziemlich 
gleichen,  aus  der  Hand  hervorragenden,  roten,  hemisphärischen  Effloreszenzen  von  ziem- 
lich fester  Konsistenz.  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  der  eines  Stecknadelkopfes 
und  der  einer  kleinen  Erbse;  die  noch  größer  werdenden  sollen  nach  Odriozola  schon 
der  mulären  bezw.  nodulären  Form  zugerechnet  werden.  Die  Haut  um  sie  herum 
bleibt  unverändert.  Die  kleinsten  Papeln  bleiben  als  solche  von  dunkelroter  Farbe, 
die  größeren  neigen  dazu,  gestielt  zu  werden  und  nehmen  einen  helleren  Farbenton 
an.  Nach  Hämorrhagien  bedecken  sich  die  Knötchen  mit  einer  Meinen  Kruste  an  der 
Stelle  der  Blutung.  Aus  den  größeren,  besonders  wenn  ulzeriert,  näßt  oft  etwas  gelbes 
Serum  durch,  welches  meistens  an  der  Basis  der  Verrugas  zu  einer  braunen  Kruste 
an  trocknet.  Der  Beginn  der  Rückbildung  wird  durch  ein  verblassen  der  Papeln 
angezeigt;  sie  nehmen  dabei  oft  einen  violetten  Ton  an.  Dann  werden  sie  etwas  Meiner, 
und  ihre  Oberfläche  wird  runzelig  durch  Abschuppung  der  Epidermis.  Andere  Verrugas 
wandeln  sich  in  eine  harte  Kruste  um,  die  dann  abfällt.  An  den  Stellen  der  kleinsten 
Papeln  bleibt  nach  der  Rückbildung  derselben  keine  Veränderung  der  Hautfarbe,  da- 
gegen bleibt  ein  dunkler  Fleck  vorübergehend  an  den  Stellen  der  größeren  Knötchen. 

Das  Exanthem  tritt  nicht  gleich  in  vollem  Umfang  auf.  Während  des  Invasions- 
stadiums bilden  sich  nur  ganz  vereinzelte  Papeln,  dagegen  erscheinen  sie,  wenn  die 
Temperatur  sinkt,  fast  immer  in  großer  Anzahl  gleichzeitig.  Diese  Nachschübe 
wiederholen  sich  dann  oft  und  in  verschiedenen  Körperteilen.  Die  Kranken  emp- 
finden Meine  Stiche  an  den  Stellen,  wo  sich  die  Papeln  zu  bilden  anfangen.  Meistens 
ruft  das  Exanthem  keinerlei  Beschwerden  hervor.  Erst  bei  oder  nach  der  Rückbil- 
dung derselben  stellt  sich  öfters  ein  unangenehmer  Juckreiz  ein.  Das  miliare  Exanthem 
ist  meistens  symmetrisch  verteilt  , kann  spärlich  oder  konfluierend  auftreten,  auf  ein- 
zelne Körpergegenden  beschränkt  bleiben  oder  sich  verallgemeinern.  In  diesem 
Falle  bleiben  jedoch  bestimmte  Stellen  verschont.  Wenn  das  Exanthem  üppig  ent- 
wickelt ist,  werden  einige  Stellen  besonders  befallen,  so  an  den  Unterschenkel  die 
vorderen  Partien,  an  den  Oberschenkeln  die  vorderen  und  äußeren  Bezirke,  an  den 
Unterarmen  die  hinteren  Flächen,  an  den  Armen  die  vorderen  und  äußeren  Teile, 
am  Gesicht  die  Stirne,  die  Wangen,  die  Ohren  und  die  Nase.  Nach  den  Gliedern  sind 
Gesicht  und  Hals  die  bevorzugtesten  Stellen.  Der  Rumpf  bleibt  meistens  verschont. 
Die  Vola  manus  und  Planta  pedis  werden  selten  befallen,  an  Stelle  von  Verrugas 
bilden  sich  hier  oft  rötliche  Flecken,  die  wahrscheinlich  von  tief  liegenden  nicht  zum 
Durchbruch  kommenden  Knötchen  herrühren. 

Keine  Schleimhaut  bleibt  von  den  Verrugas  verschont.  In  den  Konjunktiven 
sowohl  der  Lider  wie  des  Auges  bilden  sich  selten  mehr  als  eine  Verruga.  Diese  ruft 
um  sich  eine  partielle  Konjunktivitis  hervor.  Nach  Odriozola  können  auch  andere 
Schichten  des  Auges,  besonders  die  Gefäßhaut,  Sitz  der  Verrugas  sein.  Sie  sitzen 
auch  oft  an  der  Schleimhaut  der  Lippen,  des  Zahnfleisches,  der  Gaumen,  der  Zunge, 
des  Rachens  und  der  Tonsillen,  wo  sie  Schluckbeschwerden  hervorrufen,  und  der 
Nase,  wo  sie  die  Ursache  von  hartnäckigen  Nasenbluten  werden  können.  Auch  auf  der 
Schleimhaut  des  Magens,  Darmes  und  des  Rektums  werden  sie  gefunden.  Das  Bauch- 
fell, die  Pleura  und  die  verschiedensten  Organe,  beherbergen  manchmal  zahlreiche 
Verrugaknötchen.  Am  Respirationstraktus  führen  sie  vielfach  zu  Atembeschwerden, 
die  sogar  zum  Tode  führen  können.  In  den  Muskeln  werden  sie  häufig  vorgefunden. 
Auch  am  Periost  und  wahrscheinlich  auch  im  Knochenmark  kommen  sie  vor.  Im 
Nervensystem  wurden  sie  an  den  Meningen  beobachtet,  dagegen  fehlen  sichere  An- 
gaben über  ihr  Vorkommen  im  Nervengewebe. 
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Muläre  Form  der  Verruga.  (Nach  Odriozola.) 

oder  wachsen,  in  die  Haut  eindringen  und  dann  als  kleine  Erhebungen  sichtbar 
werden.  Die  Haut  an  diesen  Stellen  kann  unverändert  bleiben,  wird  aber  zuweilen 
etwas  blasser  oder  auch  rötlich.  Die  in  der  Kutis  sich  entwickelnden  Knötchen  sind 
etwas  derber,  wenig  verschieblich  und  ragen  erheblich  über  das  Niveau  der  Haut 
empor.  Sie  bilden  sich  hauptsächlich  an  den  Unterschenkeln,  Knien,  Unterarmen, 
Ellbogen,  Oberschenkel,  Arm  und  zwar  stets  mit  Vorliebe  an  den  Streckseiten  sowie 
am  Gesicht.  Die  großen  mulären  Formen  werden  vorwiegend  am  Gesicht  und  an 
den  Extremitäten,  hauptsächlich  am  Knie,  beobachtet. 

Wenn  die  Knötchen  eine  gewisse  Größe  erreicht  haben,  wird  die  Haut  darüber 
gespannt  dunkelrot  bezw.  rotviolett.  Es  besteht  meistens  dann  eine  deutliche  Druck- 


*)  Man  gebraucht  gewöhnlich  den  Ausdruck  „nodulär“  für  alle  größere  Knoten  als  die  mili- 
aren, die  aber  nicht  annähernd  die  Größe  einer  kleinen  Zitrone  erreichen.  Diese  werden  „muläre“ 
genannt,  da  ihre  Größe  der  bei  Maultieren  beobachteten  gleicht.  Beide  Bezeichnungen  werden 
jedoch  für  die  Gesamtheit  der  größeren  Formen  gebraucht. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III. 


Einige  Autoren,  und  unter  ihnen  Odriozola,  sind  der  Ansicht,  daß  die  miliaren 
Verrugas  supradermalen  Ursprungs  sind,  während  die  mulären  intradermalen  oder 
subdermalen  Sitz  haben.  Inwieweit  diese  Unterscheidung  auf  einwandfreier  histo- 
logischer Untersuchung  beruht,  ist  nicht  bekannt. 

Die  muläre  oder  noduläre  Form1)  beginnt  als  sehr  kleine  derbe  Knötchen, 
die  schnell  zu  verschieden  großen  Verrugas  heranwachsen  können.  Die  in  der  Sub- 
kutis  liegenden  sind  zunächst  verschieblich  und  etwas  druckempfindlich.  Man 
fühlt  sie,  sieht  sie  aber  nicht.  Sie  können  so  bleiben  und  sich  dann  zurückbilden, 

Fig.  6. 


Verruga  der  Gesichtshaut  und  der 
Mundschleimhaut.  (Nach  Biffi.) 


Fig.  5, 
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empfindlichkeit.  Diese  Tumoren  bieten  in  diesem  Stadium  das  Aussehen  und  die 
Konsistenz  eines  Furunkels. 

Dann  durchbrechen  sie  die  Haut  und  erscheinen  als  halbkugelige,  kirschrote 
Tumoren  mit  glatter,  glänzender,  zuweilen  feuchter  Oberfläche.  Sie  besitzen  dann  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  glans  penis,  im  Moment  wo  sie  den  präputialen  Ring 
etwas  überragt. 

Die  Verrugas  können  in  diesem  Stadium  stationär  bleiben,  weiter  wachsen, 
um  große  muläre  Formen  zu  bilden,  sich  zurückbilden  und  verschwinden  oder  eine 

kugelige  Gestalt  durch  eine  Einschnürung  an 
ihrer  Basis  annehmen,  was  zur  Bildung  eines 
Stieles  führt. 

So  stellt  eine  vollentwickelte  Verruga 
einen  sessilen  oder  gestielten,  leicht  blutenden 
Tumor  dar,  dessen  Größe  zwischen  der  einer 
Haselnuß  und  der  eines  kleinen  Apfels 
schwankt,  von  mehr  oder  weniger  intensiv 
roter  Farbe,  derber,  elastischer  Konsistenz 
und  glatter,  glänzender  Oberfläche  wie  die 
z.  B.  der  Mundschleimhaut.  Die  großen 
mulären  Verrugas  sind  häufig  konisch,  ge- 
lappt oder  unregelmäßig  gestaltet. 

Die  häufig  vorkommenden  Hämor- 
rhagien  können  einen  bedrohlichen  Charakter 
annehmen.  An  der  Stelle  der  Blutung  bildet 
sich  eine  Kruste.  Manchmal  treten  auch 
ohne  Blutung  besonders  bei.  gestielten  Tu- 
moren einige  gelbliche  oder  bräunliche 
Stellen  an  der  Spitze  der  Verrugas  auf,  als 
der  Beginn  eines  gangränösen  Zerfalles,  der 
auch  oft  zu  starken  Blutungen  Anlaß  gibt. 
Sekundäre  Infektionen  und  Vereiterungen 
Noduläre  Form  des  Verrugaexanthems.  ist  dann  eine  häufige  Komplikation,  durch 
(Nach  Odriozola.)  Atrophie  des  Stieles  abfallen.  Die  nicht  ge- 

stielten bilden  sich  sonst  zurück,  indem  ihre 
Farbe  zunächst  verblaßt  und  die  Oberfläche  runzelig  wird ; dann  schrumpft  der 
Tumor  zu  einer  harten  Kruste  zusammen,  die  später  abfällt.  An  ihrer  Stelle  bleibt 
ein  kleines  Geschwür,  das  schnell  vernarbt  oder  den  Ausgangspunkt  von  neuen 
Verrugas  bildet. 

Die  Verrugas  können  erst  nach  einem  Jahr  verschwinden.  Die  Gesamtdauer 
der  Exanthemperiode  beträgt  durchschnittlich  4 — 6 Monate,  kann  sich  aber  bis 
über  2 Jahre  ausdehnen.  Sie  kann  auch,  besonders  bei  der  miliaren  Form  sehr  schnell 
verlaufen . 

Odriozola  beschreibt  außer  diesen  gewöhnlichen  Formen  der  Verrugas,  eine 
vesikulöse  und  eine  pustulöse  Form,  die  jedoch  selten  zu  sein  scheinen. 

Über  die  übrigen  Erscheinungen  beim  Verrugaexanthem  ist  noch  folgendes 
zu  erwähnen:  Die  Anämie  ist  nach  Odriozola  die  erste  auftretende  Krankheits- 
erscheinung. Sie  beginnt  schon  vor  dem  Fieber  und  den  Schmerzen.  Ihr  Beginn  ist 
jedoch  sehr  schwer  festzustellen.  Die  Anämie  entspricht  ganz  der  bei  Oroyafieber 
vorkommenden,  sie  entwickelt  sich  nur  viel  langsamer  und  ist  weitaus  nicht  so  schwer. 
Sie  schreitet  immer  fort,  und  nimmt  während  der  Fieberperiode  schnell  zu.  Gleich 
zu  Beginn  der  Krankheit  sinkt  die  Erythrozytenzahl  auf  etwa  2 000  000.  Man  findet 
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Makro-  und  Mikrozyten,  Norm  oblasten  und  Megaloblasten,  jedoch  in  bedeutend  ge- 
ringerer Anzahl  als  bei  Oroyafieber,  außerdem  Poikilozytose,  Polychromatophilie, 
Leukozytose,  Neutrophilie  und  große  Mononukleäre  mit  basophilem  Protoplasma. 
Der  Hämoglobinindex  ist  indessen  gestiegen.  Dann  ändert  sich  das  Blutbild,  indem 
von  den  Leukozyten  die  Neutrophilen  abnehmen  und  die  sehr  spärlich  gewordenen 
Eosinophilen  sowie  die  Mononukleären  zunehmen. 

Der  Blutuntersuchung  kommt  nach  Monge  eine  prognostische  Bedeutung  zu ; 
denn  eine  Zunahme  der  Mononukleären  und  der  roten  Blutkörperchen  bedeuten 
Besserung.  (Vgl.  Bd.  I S.  116.) 

Das  Fieber  ist  nicht  so  regelmäßig  wie  bei  Oroyafieber,  es  fehlt  jedoch  nach 
Odriozola  im  Gegensatz  zu  anderen  Autoren  niemals.  Der  Fiebertypus  ist  manchmal 
ein  täglich  intermittierender.  Bei  sehr  milden  Fällen  kommen  die  Temperatur- 
erhebungen ohne  jede  Regelmäßigkeit  vor.  Der  Verlauf  des  Fiebers  hängt  nach 
Odriozola  mit  der  Natur  des  Exanthems  zusammen,  so  hört  das  Fieber  während  einiger 
Tage  vor  dem  Ausbruch  des  miliaren  und  kleinnodulären  Exanthems  auf,  oder  macht 
eine  kurze  Remission.  Dagegen  bleibt  die  Temperatur  unverändert  bei  dem  Erscheinen 
der  mulären  Verrugas.  Die  Schmerzen,  vorwiegend  an  den  Gelenken  der  Knie 
und  Knöchel,  gestalten  sich  nach  ihrer  Verteilung  und  ihren  Beziehungen  zum  Fieber 
wie  die  des  schweren  CARRiON-Fiebers , sie  sind  von  dem  Sitz  und  Verbreitung  des 
Exanthems  vollkommen  unabhängig. 

Ödeme  sind  fast  stets  vorhanden  und  desto  stärker,  je  üppiger  das  Exanthem 
ist;  sie  werden  außerdem  von  dem  Grade  der  Anämie  beeinflußt.  Die  unteren 
Extremitäten  werden  hauptsächlich  befallen. 

Die  Prognose  der  exanthematischen  Form  der  Verrugakrankheit  ist  a priori 
unsicher.  Die  Symptome  an  und  für  sich  bieten  auch  keinen  Anhalt  für  die  Prognose. 
Nur  die  Art  des  Verlaufes  gibt  einige  Fingerzeige.  So  ist  der  Ausgang  fast  stets  günstig, 
wenn  nach  einer  deutlichen  Ausbruchsperiode  das  verallgemeinerte  Exanthem  schnell 
erscheint,  sich  nach  einiger  Zeit  langsam  zurückbildet  und  diese  Rückbildung  mit 
einer  Besserung  des  allgemeinen  Zustandes  zusammentrifft.  Wenn  das  Exanthem 
dagegen  nur  spärlich  auftritt  oder  schnell  nach  dem  Ausbruch  verblaßt,  ohne  daß 
sich  der  allgemeine  Zustand  dementsprechend  bessert,  dann  ist  ein  ungünstiger  Ver- 
lauf zu  erwarten,  sei  es,  daß  plötzlich  ein  Anfall  von  schwerem  Carionfieber  einsetzt, 
sei  es,  daß  das  Exanthem  nur  schubweise  sich  bildet  und  die  Krankheit  sehr  lange 
dauern  wird. 

Die  Diagnose  des  Verrugaexanthems  ist  nicht  schwer,  sobald  die  eigentüm- 
lichen Effloreszenzen  bei  einer  Person  auftreten,  welche  sich  in  den  bekannten  Verruga - 
gebieten  aufgehalten  hat.  Ein  erfahrener  Dermatologe,  wie  Jadassohn,  hat  bei  der 
Betrachtung  der  Verrugaknötchen,  als  er  noch  nichts  von  dem  Aufenthalt  eines 
Patienten  in  Peru  wußte,  nur  an  multiple  Angiome,  hämorrhagische  Sarkome,  oder 
teleangiektatische  Granulome  gedacht.  Verfasser  hat  auch  auf  die  Ähnlichkeit  des 
histologischen  Baues  der  Verrugas  und  teleangiektatischen  Granulome  hingewiesen. 
Diese  Tumoren  werden  also  bei  Individuen,  die  im  Verrugaland  gewesen  sind,  nicht 
leicht  zu  unterscheiden  sein.  Der  Verlauf  der  Krankheit  und  die  Verbreitung  des 
Exanthems  werden  jedoch  meistens  eine  Aufklärung  des  Falles  ermöglichen.  Hierzu 
käme  noch  die  Exzision  eines  gut  entwickelten  Knötchens  zwecks  histologischer 
Untersuchung  und  besonders  des  Nachweises  von  Einschlüssen  in  den  Verrugazellen 
in  Betracht. 

Odriozola  weist  darauf  hin,  daß  bei  aus  Verrugaorten  stammenden  Patienten 
jede  scheinbar  unmotivierte  Blutung  aus  dem  Darm,  den  Lungen,  der  Vagina  an 
Verruga  denken  lasse,  selbst  wenn  die  Hautknötchen  zurzeit  fehlen. 
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Therapie. 

Ein  Mittel,  die  Verrugainfektion,  sei  es  in  der  Gestalt  von  Oroyafieber,  sei  es 
unter  dem  Bilde  des  Verrugaexanthems,  erfolgreich  zu  bekämpfen,  konnte  noch 
nicht  ausfindig  gemacht  werden.  Die  Behandlung  kann  nur  eine  symptomatische 
sein,  wobei  besonders  auf  eine  Stärkung  des  Organismus  und  Schonung  der  Organe 
geachtet  werden  muß.  Daß  die  meisten  irgendwie  in  Frage  kommenden  Arzneimittel, 
einschließlich  des  Neosalvarsans  (Townsend),  deren  Liste  hier  auszuführen  über- 
flüssig wäre,  bereits  mit  negativem  Erfolg  ausprobiert  worden  sind,  sei  hier  nur 
nebenbei  bemerkt.  Odriozola  bezweifelt  auch  den  Wert  einiger  von  den  Einwohnern 
der  Verrugagebiete  sehr  gepriesenen  Mittel,  wie  Dekokten  von  Mais,  Buttneria 
cordata  (una  de  gato),  Budleja  incana  (quisuar),  Schinus  molle  (molle),  welchen 
nach  ihm  höchstens  diaphoretische  oder  anregende  Eigenschaften  zukommen. 

In  Anlehnung  an  die  Ausführungen  Odriozola’s  gab  Plehn  in  der  letzten  Auflage 
dieses  Handbuches  noch  folgende  Ratschläge:  Die  Anämie  wird  man  durch  sub- 
kutane Arseninjektionen  und  kleine  Chiningaben  (jeden  2.  Tag  l/2  g)  bekämpfen. 
Stark  blutende  kleinere  Tumoren  verschorft  man  mit  dem  Paquelin  oder  tupft  sie 
mit  Eisenchlorid  ab,  da  jeder  Blutverlust  mit  Rücksicht  auf  die  primäre  Anämie 
besonders  sorgfältig  zu  vermeiden  ist.  Größere  Geschwülste  werden  mit  Schere 
und  Messer  abgetragen  und  die  blutende  Basis  verschorft.  Sind  sie  gestielt,  so  kann 
man  sie  auch  mit  einer  Ligatur  umschnüren  und  warten,  bis  sie  spontan  abfallen. 
Die  Beseitigung  der  Wucherungen  ist  unter  allen  Umständen  geboten,  sobald  ihre 
Oberfläche  ulzeriert  ist,  und  damit  einer  bakteriellen  Sekundärinfektion  die  Pforten 
nicht  geöffnet  sind.  Vorher  mag  man  durch  zweckmäßige  Schutzverbände  der  Blutung 
und  die  Infektion  vorzubeugen  trachten.  Zur  Bekämpfung  der  Blutungen  aus  dem 
Bronchialbaum  und  aus  dem  Darmkanal  kämen  in  erster  Linie  die  modernen  Mittel : 
Adrenalin  zu  1 — 2 mg  als  subkutane  Einspritzung  und  Gelatine  (20  %ig,  zu  30  — 40  g 
den  Tag)  in  Betracht.  Um  die  Schmerzen  und  die  Schlaflosigkeit  zu  lindern,  wird  man 
neben  dem  Morphium  das  Trional  und  Sultonal  (zu  1 — 2 g täglich)  oder  das  Veronal 
(zu  y4  — y2  g täglich)  heranziehen,  indem  man  sich  erinnert,  daß  vor  allen  Dingen  die 
Kräfte  des  Kranken  erhalten  werden  müssen,  und  daß  es  dazu  nötig  ist,  ein  gewisses 
Wohlbefinden  sowie  auch  Ruhe  und  womöglich  Schlaf  zu  erzielen.  Auf  anderer  Seite 
darf  man  jedoch  nicht  vergessen,  daß  alle  Narkotika  auf  schwer  anämische  Menschen 
in  einer  nicht  immer  sicher  vorauszusehenden  Intensität  wirken,  und  muß  vorsichtig 
sein.  Das  sonst  sehr  empfehlenswerte  Veronal  entfaltet  kumulative  Wirkung  und  wird 
deshalb  am  besten  nur  jeden  2.  Tag  verabreicht.  Antipyrin,  Chinopyrin,  Sali- 
pyrin  usw.  sind  zu  vermeiden,  da  die  Temperatur  niemals  eine  an  sich  gefährliche 
Höhe  erreicht,  und  man  die  Rückwirkung  dieser  Mittel  auf  das  durch  die  schwere 
Anämie  geschädigte  Herz  zu  scheuen  hat.  Vor  kühlen  Bädern,  auch  in  der  Rekon- 
valeszenz, warnen  die  peruanischen  Arzte. 


Pathologische  Anatomie. 

Während  die  Verrugaknötchen  bereits  vielfach  Gegenstand  eingehender  histo- 
logischer Untersuchungen  gewesen  sind,  konnten  bis  jetzt  weder  das  typische  Oroya- 
fieber ohne  Verrugas  noch  sonst  die  Verrugakrankheit  überhaupt  von  erfahrener 
pathologisch-anatomischer  Seite  eine  gründliche  Bearbeitung  erfahren.  So  verfügen 
wir  nur  über  einige  ältere,  ziemlich  oberflächlich  gehaltene  Berichte,  die  kaum  einen 
Einblick  in  die  Natur  der  sich  bei  dieser  Krankheit  abspielenden  pathologischen 
Prozesse  gestatten,  und  bei  welchem  wegen  Mangels  an  histologischen  und  mikrobio- 
logischen Untersuchungen  Fehldiagnosen  oder  Mischinfektionen  nicht  ausgeschlossen 
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sind.  Selbst  die  eingehenden  Untersuchungen  von  Organstücken  aus  drei  Fällen 
durch  B.  de  Vecchi  vermochten  noch  keine  völlige  Klärung  herbeizuführen. 

Oroyafieber.  Über  den  Sektionsbefund  bei  Oroyafieber  gibt  Odriozola 
folgendes  an : Das  pathologisch-anatomische  Bild  wird  stets  von  den  Anzeichen  einer 
schweren  Anämie  beherrscht,  alle  Gewebe,  mit  Ausnahme  einiger  oft  vorkommenden 
lokalen  Hyperämien  in  der  Lunge  und  in  der  Darmschleimhaut,  sind  blutleer  und 
blaß.  Allgemeine  Schwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  mesenterialen,  ist 
ein  gutes  diagnostisches  Merkmal.  Die  P a YER’schen  Plaques  und  die  Darmfollikel 
sind  auch  meistens  geschwollen.  Leber  und  Milz  sind  häufig  vergrößert  und  erreichen 
manchmal  außergewöhnliche  Dimensionen.  Die  Leber  ist  manchmal  schwarz  wie 
bei  Malaria,  die  Milz  weich  und  zerreißlich.  Der  Herzbeutel  enthält  meistens  serösen 
Erguß  in  reichlicher  Menge.  Im  Knochenmark  findet  man  Zeichen  von  lebhafter 
Tätigkeit.  Ödeme  sind  auch  oft  vorhanden. 

Bindo  de  Vecchi  berichtet  über  die  mikroskopische  Untersuchung  eines  Oroya- 
fieberfalles, bei  welchem  der  Tod  2 Monate  nach  Beginn  der  Krankheit  eintrat.  Die 
Leber  war  groß,  die  Milz  dagegen  kleiner  als  normal,  die  Nieren  trübe,  gelblich,  der 
Darm  intakt.  Die  Milz  bot  einen  ähnlichen  mikroskopischen  Befund  wie  in  den  zwei  von 
ihm  untersuchten  Verrugafällen;  die  Follikel  erschienen  oft  atrophisch  mit  starker 
Schwellung  der  Zellen,  bisweilen  durch  Blutungen  zerstört  oder  nekrotisch  zerfallen. 
In  der  Umgebung  dieser  Herde  waren  Fibroblasten  vorhanden,  die  als  Wucherungs- 
bzw.  Regenerationserscheinungen  aufgefaßt  werden.  Die  Sinus  der  Pulpa  sind  nicht 
ausgedehnt  und  enthalten  wenige  Erythrozyten.  Blutpigment  ist  reichlich  in  Gestalt 
als  großer,  amorpher  Schollen  vorhanden.  Außerdem  findet  man  in  den  Sinus  Phago- 
zyten mit  roten  Blutkörperchen,  Pigment  und  Kernresten  beladen.  In  der  Leber  fand 
B.die  vonBROwicz  als  Dissoziation  der  Leberläppchen  beschriebene  Lockerung  der  Zell- 
verbände, aber  keine  nekrotischen  Herde.  Am  meisten  auffallend  waren  Zelleinschlüsse 
im  Protoplasma  der  Leberzellen,  wie  sie  auch  in  den  zwei  Verrugafällen,  jedoch  nicht 
so  deutlich,  gefunden  worden  waren.  Sie  bestehen  aus  vier  oder  fünf  in  der  Mitte 
einer  Vakuole  liegenden,  runden  oder  rundlichen  Körperchen,  die  sich  mit  Kernfarben 
intensiv  färben.  B.  glaubt,  daß  es  sich  um  Reste  von  phagozytierten  Zellen,  wahr- 
scheinlich Leukozyten,  handelt.  In  den  Nieren  wurde  trübe  Schwellung  neben  anderen 
geringfügigen  Veränderungen  gefunden. 

Verrugaexanthem.  Aus  den  wenigen  von  Odriozola  in  seinem  Buche  ver- 
öffentlichten Sektionsbefunden  bei  Verrugakrankheiten  ist,  abgesehen  von  den 
Knötchen,  kein  wesentlicher  Unterschied  von  den  von  ihm  beschriebenen  Befunde 
bei  Oroyafieber  festzustellen.  Anämie,  Leber-,  Milz-  und  Lymphdrüsenschwellungen 
waren  auch  hier  die  auffallendsten  Erscheinungen.  Ödeme  werden  hier  öfters  und 
stärker  gefunden  als  bei  dem  einfachen  Oroyafieber.  Die  Verrugaknötchen  sind, 
außer  in  der  Haut,  in  den  verschiedensten  Organen  und  Geweben  gefunden  worden. 
Odriozola  hebt  besonders  die  Tatsache  hervor,  daß  die  Knötchen,  wo  sie  auch  liegen 
mögen,  stets  aus  dem  Bindegewebe  hervorgehen  bzw.  mit  dem  interstitiellen  Gewebe 
und  nicht  direkt  mit  dem  Parenchymgewebe  in  Zusammenhang  stehen. 

Bindo  de  Vecchi  fand  bei  den  zwei  von  ihm  untersuchten  Fällen  multiple  Ne- 
krosen in  der  Milz,  einmal  mit  Riesenzellen,  die  meistens  am  Rande,  wie  bei  den  Tu- 
berkeln, gelegen  waren.  Diese  Nekrosen  haben  ihren  Sitz  fast  ausschließlich  in  den 
Follikeln.  Der  Autor  scheint  diese  Herde  als  in  regressiver  Metamorphose  begriffene 
Verrugaknoten  aufzufassen.  Stets  wurden  in  der  Pulpa  außer  Blutpigment  zahl- 
reiche kugelige  Phagozyten  mit  randständigem  Kern  und  allerlei  Einschlüssen  im 
Protoplasma  gefunden.  In  der  Leber  fand  er  zahlreiche,  scharf  gegen  das  Leber- 
parenchym abgesetzte  Verrugaknoten  von  verschiedener  Größe  und  Gestalt,  die 
hauptsächlich  in  der  portalen  Zone  der  Läppchen  lagen.  Leberzellen  mit  Einschlüssen, 
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wie  bei  dem  Oroyafieberfall,  fand  er,  obwohl  nicht  so  zahlreich  und  deutlich,  auch 
hier.  In  den  Lungen  außer  Verrugaknoten  keine  Besonderheit.  Andere  Organe 
wurden  nicht  untersucht. 

Das  makroskopische  Aussehen  der  Verrugaknoten  ist  bereits  Gegenstand  ein- 
gehender Besprechung  im  Abschnitt  über  Symptomatologie  gewesen. 

Bau  der  Verrugaknötchen.  Die  Ansichten  der  Autoren,  die  Verruga  zu 
untersuchen  Gelegenheit  hatten,  gehen  oft  weit  auseinander.  Der  Grund  hierfür 
dürfte  weniger  in  einer  verschiedenen  Beurteilung  desselben  Bildes  als  in  der  Ver- 
schiedenheit des  untersuchten  Materials  liegen.  Diese  ist  zum  Teil  auf  die  ungleiche 
Entwicklung  der  verschiedenen  Elemente  in  den  einzelnen  Knoten  und  zum  Teil 
auch  auf  die  angewandte  Technik  beim  Konservieren  zurückzuführen. 

Malo  (1852),  einer  der  ersten  Ärzte,  die  sich  mit  der  Verrugakrankheit  beschäftigten,  war  der 
erste  Autor,  welcher  sich  über  die  Histogenese  der  Verrugas  eine  Vorstellung  zu  bilden  suchte. 
Auffallend  ist  es,  daß  obwohl  er  keine  mikroskopische  Untersuchung  vornahm  und  nur  durch  Über- 
legung zu  seiner  Auffassung  kam,  diese  im  wesentlichen  den  neuesten  Untersuchungsergebnissen 
entsprechen.  Nach  Malo  bleibt  die  Ursache  der  Krankheit  hauptsächlich  in  den  letzten  Veräste- 
lungen der  Arterien  haften,  ruft  dort  eine  Irritation  von  hypertrophischem  und  erektilem  Charakter 
hervor  und  bildet  durch  Verbindung  und  Entwicklung  der  Arterienäste  Tumoren  von  gleicher 
Beschaffenheit  wie  diese. 

Vellez  (1861),  der  die  ersten  histologischen  Untersuchungen  an  Verrugamaterial  ausführte, 
kam  nur  zu  dem  Schluß,  daß  die  Verrugas  nur  im  Papillarkörper  der  Haut  und  Schleimhaut 
entstehen. 

Cornil  und  Renaut  sprachen  die  Verrugaknoten  für  kleine  Fibrosarkome  an,  eine  auch  von 
Dotjnon  und  Izquierdo  geteilte  Auffassung.  Dieser  letzte  Autor  erwähnt  auch  den  oft  vorkommen- 
den kavernösen  Bau  und  das  Vorhandensein  von  vielkernigen  Riesenzellen.  In  einem  ausführlichen, 
der  Monographie  von  Odriozola  beigefügten  Bericht  beschäftigt  sich  Letulle  fast  ausschließlich 
mit  Einzelheiten  einiger  zum  Teil  vielleicht  durch  Mischinfektionen  verursachten  Entzündungs- 
erscheinungen, beschränkt  sich  dagegen  in  bezug  auf  die  Struktur  der  Tumoren  auf  die  Behauptung, 
daß  es  sich  um  eine  Hyperplasie  des  konjunktivo vaskulären  Gewebes  handelt. 

Tamayo  und  Hercelles  beschäftigten  sich  auch  mit  der  Histologie  der  Verruga,  ohne 
wesentlich  neue  Gesichtspunkte  zu  bringen.  Der  letzte  stellte  jedoch  eine  Theorie  der  Ent- 
stehung der  Verrugaknötchen  auf.  Nach  ihm  entstehen  sie  infolge  eines  periarteristischen 
Prozesses,  der  zur  Bildung  eines  Gerüstes  führt,  das  sich  dann  mit  Gewebszellen  füllt. 

Nach  Escomel  bestehen  die  Verrugaknoten  aus  „Verrugazellen“  (reaktive  Bindegewebswuche- 
rung),  wenigen  Leukozyten  und  einem  höchst  zarten  Bindegewebsgerüst.  Sie  kommen  durch  Austritt 
der  Erreger  aus  dem  Blut  mit  nachfolgender  spezifischer  Reizung  des  Bindegewebes  zustande.  Auch 
Bindo  de  Vecchi  fand  als  wesentlichen  Bestandteil  der  Verrugaknötchen  diese  spindelförmigen,  von 
Escomel  als  Verrugazellen  und  von  ihm  als  Fibroblasten  bezeichneten  Elemente.  Nur  in  dem  von  ihm 
als  Verrugaknötchen  gedeuteten  regressiven  Veränderungen  der  Milzfollikel  sind  dieFibroplasten  spär- 
lich; in  den  Leberknoten,  deren  Mitte  meistens  nekrotische  Stellen  aufwiesen,  waren  sie  dagegen  neben 
Riesenzellen  reichlich  vorhanden.  Was  andere  Strukturdetails  und  die  Entstehung  der  Verruga- 
knötchen anbetrifft,  ist  anzunehmen,  daß  das  von  diesem  Autor  so  sorgfältig  untersuchte  Material 
ihm  einen  genauen  Überblick  über  den  sich  abspielenden  Prozeß  nicht  gestattete:  denn  er  legt  den 
Schwerpunkt  seiner  Auffassung  auf  Details,  die  sicher  oft  fehlen  und  wahrscheinlich  nur  Begleit- 
erscheinungen darstellen.  So  sieht  er  in  einer  Hämorrhagie  das  auslösende  Moment  der  Verruga- 
bildung,  in  mit  roten  Blutkörperchen  beladenen  Phagozyten  den  für  Verruga  charakteristischen 
Befund  und  in  den  Hautdrüsen  den  Ausgangspunkt  der  Hautknoten,  Ansichten,  denen  sich  Verf. 
nicht  anschließen  kann.  Es  sei  noch  erwähnt,  daß  nach  Cole  die  Verrugas  als  Granulome 
zu  betrachten  sind,  die  sich  durch  Dilatation  von  Lymphgefäßen,  deren  Lumina  mit  einkernigen 
und  polymorphkernigen  Leukozyten  verstopft  werden,  perivaskuläre  Infiltration  durch  Plasma- 
zellen,  Fibroblasten  und  Leukozyten  und  Dilatation  von  Blutkapillaren  mit  Austritt  von  Serum 
und  Erythrozyten  charakterisieren. 

Aus  allen  Untersuchungen  geht  jedoch  die  unbestreitbare  Tatsache  hervor, 
daß  die  großen  spindelförmigen  Zellen  das  beständigste,  bzw.  wesentlichste  Element 
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der  Verrugatumoren  darstellen.  Das  wurde  auch  durch  die  Untersuchungen  von 
Mayer,  Rooha-Lima  u.  Werner  bestätigt.  Diese  Autoren  sind  aber  in  bezug  auf 
die  Natur  dieser  Verrugazellen  zu  der  Ansicht  gelangt,  daß  es  sich  nicht  um  Binde- 
gewebszellen (Fibroblasten),  sondern  um  Gefäßwandzellen  (Angioblasten)  handelt, 
und  Rocha-Lima  faßt  die  Histogenese  der  Verrugaknötchen  in  dem  Satz  zusammen : 
,,Der  Grund  Vorgang  bei  der  Bildung  der  Verrugatumoren  ist  eine  Wucherung  von 
Gefäßelementen.“  In  der  Tat,  die  allerkleinsten,  makroskopisch  wie  winzige  Papeln 
aussehenden  Verrugas  (Fig.  8)  bestehen  aus  ödematös  infiltriertem  Bindegewebe, 
in  welchem  zunächst  wenige,  dann  zahlreiche,  neugebildete,  durch  ihre  großen  proto- 
plasmareichen Wandzellen  und  ihr  verhältnismäßig  dünnes  Kaliber  charakterisierte 
Gefäße  eingebettet  sind.  Zu  diesem  Wucherungsprozeß  der  Kapillargefäße  gesellen 
sich  stets  in  verschiedenen  Graden  Entzündungserscheinungen  aller  Art  zu,  be- 
sonders aber  in  der  Gestalt  von  einer  lymphozytären  Infiltration.  Diese  kann  so 
stark  sein,  daß  die  Vorgänge  in  den  Gefäßen  wenig  in  die  Augen  fallen  und  übersehen 


Fig.  8.  a Fig.  9. 


Initialstadium  der  Verruga.  Neubildung  von  Die  Hälfte  eines  Senkrechtschnittes  durch  die  in 
Gefäßen.  Interstitielles  Ödem  und  zellige  Tafel  1 Fig.  1 dargestellte  Verruga. 

Infiltration.  a)  Siehe  Tafel  IX  Fig.  8. 


werden  können.  Dagegen  läßt  sich  bei  anderen  Papeln,  die  nur  geringfügige  zellige 
Infiltration  auf  weisen,  die  Entwicklung  der  Gefäßvorgänge  auf  das  deutlichste  er- 
kennen . 

Bei  anderen  ebenso  kleinen  oder  etwas  größeren  Papeln  findet  man  außer  den 
bereits  erwähnten  Elementen  Sprossungen  der  Endothelien,  die  nicht  zur  Gefäßbildung 
führen,  sondern  als  im  Gewebe  verstreute,  aber  miteinander  durch  ihre  Fortsätze 
verbundene  Spindelzellen  erscheinen  (Verrugazellen  Escomels’).  Ihre  Beziehungen  zu 
den  Gefäßwandzellen  ist  am  besten  in  nicht  übermäßigen  stark  infiltrierten  Verrugas 
nach  Sublimatfixierung  und  RoMANOwsKi-GiEMSA-Färbung  zu  erkennen;  denn  hierbei 
tritt  die  Gleichheit  der  Struktur  und  Färbung  beider  Elemente  besonders  deutlich 
hervor.  Alle  Zwischenstufen  zwischen  den  als  Gef äßendot heben  dienenden  Zellen 
und  den  erwähnten  Spindelzellen,  sowie  die  protoplasmatischen  Verbindungen,  die 
sie  miteinander  und  mit  den  Gefäßwandzellen  aufweisen,  können  dann  mit  Leichtigkeit 
beobachtet  werden.  Auf  die  Tatsache,  daß  für  die  Erkennung  dieser  histogenetisch 
hochwichtigen  Vorgänge  sich  nicht  jedes  Material  eignet,  möchte  Referent  hier  ganz 
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besonders  hinweiseil,  denn  durch  verschiedene  Umstände  können  die  erwähnten 
Vorgänge  undeutlich  erscheinen.  Zunächst  die  bereits  erwähnte  zellige  Infiltration, 
die,  wenn  sie  stark  ist,  dem  Verrugagewebe  ein  unspezifisches  Aussehen  verleihen 
können,  weil  die  dann  weniger  in  die  Erscheinung  tretende  Gefäßneubildung  von 
den  der  unspezifischen  Hautgranulationen  sich  nur  dadurch  unterscheidet,  daß  bei 
diesen  die  jungen  Gefäße  sich  in  der  Regel  nach  der  Oberfläche  richten,  während 
sie  bei  Verruga  in  allen  Richtungen  verlaufen.  Außerdem  können  die  neugebildeten 
Gefäße  bei  stark  schrumpfenden  Fixierungen1),  besonders  wenn  gleichzeitig  eine  starke 
Bildung  von  Spindelzellen  besteht,  als  solche  unkenntlich  werden,  so  daß  das  ganze 
als  eine  spindelzellige  Geschwulst  mit  nur  spärlichen  oder  keinen  Gefäßen  erscheinen 
kann.  Sie  sind  auch  bereits  mehrfach  beschrieben  und  abgebildet  worden  (Escomel, 
Biffi,  B.  de  Vecchi).  Wenn  die  Gefäße  aber  wirklich  fehlten,  dann  wäre  es  kaum  mög- 
lich, die  rote  Farbe  der  Verrugas  und  die  Neigung  zu  Hämorrhagien  zu  erklären. 

Durch  die  übermäßige  Wucherung  von  Gefäßwandzellen,  teils  in  der  Gestalt 
von  erkennbaren  Gefäßen,  vornehmlich  aber  als  in  irgendeiner  anderen  Weise  an- 
geordneten Spindelzellen  entstehen  die  für  Verruga  charakteristischen  mikroskopi- 
schen Bilder.  Besonders  die  dichte  Anhäufung  dieser  Spindelzeilen  zu  einer  kompakten 
Geschwulstmasse  schafft  äußerst  typische  Strukturen,  die  einem  Sarkom  nicht  un- 
ähnlich sind.  Diese  können  schon  in  sehr  kleinen  Papeln  erkennbar  sein  und  selbst 
ihren  Hauptbestandteil  bilden,  sind  aber  an  größeren  Verrugas  besonders  deutlich 
ausgebildet.  Sie  bilden  jedoch  meistens  nur  einen  Teil  des  gesamten  Verrugagewebes. 
Zwischen  den  Bezirken,  die  aus  solchen  kompakten  Zell  Wucherungen  bestehen  (dunkle 
Stellen  in  Fig.  9 und  Taf.  IX  Fig.  8),  findet  man  solche  mit  wenigen  Spindelzellen,  die 
aus  ödematös,  hämorrhagisch  oder  zellig  infiltriertem  Bindegewebe  mit  ziemlich  vielen 
weiten  dünnwandigen  Gefäßen  bestehen. 

Außer  den  kompakten  geschwulstartigen,  den  ödematösen,  hämorrhagischen 
(helle  Bezirke  in  Fig.  1 und  Tafel  IX  Fig.  8)  und  entzündlichen  Bezirken  verdient 
eine  an  der  Oberfläche  der  Hautknoten  gelegene  Zone  eine  besondere  Beachtung; 
denn  sie  erklärt  einerseits  die  Farbe  der  Verrugas  und  die  bestehende  Neigung  zu 
Hämorrhagien.  Diese  Zone  ist  vorwiegend  aus  weiten,  dünnwandigen,  strotzend 
mit  Blut  gefüllten  Gefäßen  gebildet,  zwischen  welchen  in  ödematösen  Gewebe  zahl- 
reiche Blutkörperchen  gefunden  werden.  Die  kompakten  Bezirke  gehen  vielfach 
allmählich  in  diese  angiomatöse  Zone  über,  und  zwar  so,  daß  in  den  ersten 
(Fig.  1 und  Tafel  IX  Fig.  8)  nach  der  Oberfläche  zu  immer  mehr  Gefäßlumina  er- 
scheinen. Diese  sind  jedoch  nur  von  mehr  oder  weniger  abgeplatteten  Zellen  der 
betreffenden  Bezirke  umfaßt,  und  in  dieser  Weise  gehen  die  Spindelzellen  wieder  in 
Gefäßwand  zellen  über. 

Die  Verruga-  oder  Spindelzellen  besitzen,  selbst  wenn  sie  dicht  nebeneinander 
liegen,  zwei  oder  mehr  verhältnismäßig  breite  und  oft  recht  lange  Spitzen  oder  Fort- 
sätze, die  man  aber  in  einem  Schnitt  nicht  verfolgen  kann,  und  die  in  Zupfpräparaten 
oft  zerrissen  sind.  Sie  erscheinen  als  kernlose  Protoplasmastreifen  zwischen  den  im 
Schnitt  liegenden  Zellkörpern.  Dabei  ist  zu  bemerken,  daß  die  Zellen  nicht  neben- 
einander parallel  gerichtet  sind,  sondern  vielmehr  durcheinander  nach  allen  Rich- 
tungen wie  in  einem  dicht  verwickelten  Knäuel  liegen,  wodurch  ihre  Größe  und  Gestalt 
in  Schnittpräparaten  ungleichmäßiger  erscheint,  als  sie  in  Wirklichkeit  ist.  In  diesen 
Zellen  bzw.  in  ihren  breiten  Protoplasmofortsätzen  werden  die  im  Abschnitt  über 
Ätiologie  erwähnten  C'hlamydozoeneinschlüsse  gefunden.  (S.  622.) 

Die  histologischen  Befunde  zusammenfassend  kann  man  drei  Haupttypen 

x)  Nach  der  Erfahrung  des  Verfassers  ist  die  Fixierung  in  Alkohol  oder  Formalin  aus  diesem 
Grunde  nicht  zu  empfehlen. 
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von  Verrugas  unterscheiden : Sie  bestehen  beim  ersten  vorwiegend  aus  in  verschie- 

densten Richtungen  verlaufenden,  neugebildeten  Gefäßen  mit  meistens  verhältnis- 
mäßig engem  Kaliber,  die  in  einem  mehr  oder  weniger  stark  ödematös  oder  zellig 
infiltriertem  Bindegewebe  liegen,  beim  zweiten  hauptsächlich  aus  dicht  gewucherten 
Spindelzellen  und  beim  dritten  aus  kompakten,  geschwulstartigen  Stellen  und 
ödematös  oder  hämorrhagisch  infiltrierten  weitmaschigen  Geweben.  Alle  Typen 
können  weite,  dünnwandige  Gefäße  enthalten,  die  meistens  an  der  Oberfläche  zahl- 
reicher sind. 

Als  einend vierten  Typus  könnte  man  die  tief  in  der  Subkutis  liegenden  Knoten 
betrachten,  die^aus  im  Bindegewebe  liegenden  Spindelzellennestern  bestehen  (Fig.  10). 
Sie  dürfen' jedoch  zu  dem  dritten  Typus  gerechnet  werden,  bei  welchem  das  ödematöse 


Fig.  10. 


Eines  der  Zellennester,  woraus  die  subkutanen  Knötchen  bestehen. 


weitmaschige  Zwischengewebe  durch  dichtes,  mehr  oder  weniger  zellig  infiltriertes 
Bindegewebe  vertreten  ist.  Die  Tafel  IX  Fig.  7 stellt  den  Rand  eines  solchen  Verruga- 
zellennestes  dar. 

Die  histologische  Beschaffenheit  der  oberflächlichen  Schichten  mancher  Verruga- 
tumoren  weist  eine  weitgehende  Übereinstimmung  mit  dem  Bau  einiger  teleangiek- 
tatischen  Granulome  auf,  nur  ist  bei  diesem  die  Bildung  von  Gefäßen,  bei  der  Verruga 
aber  die  Wucherung  von  Endothelienzellen  der  für  den  Prozeß  charakteristische 
Vorgang. 

Durch  ihre  Histogenese  und  die  Neigung,  massive  Zellkomplexe  und  angio- 
matöse  Gewebe  zu  bilden,  nimmt  die  Verruga  die  Stellung  eines  weiteren  Zwischen- 
gliedes zwischen  Granulomen  und  echten  Geschwülsten  ein. 

Für  weitere  histologische  Einzelheiten,  auf  die  hier  nicht  eingegangen  werden 
kann,  sei  auf  die  Veröffentlichungen  von  Mayer  u.  Rocha-Lima  hingewiesen.  Es 
sei  nur  noch  auf  die  mit  Erythrozyten  und  Zelltrümmern  beladenen  Phagozyten 
und  Riesenzellen  hingewiesen,  die  von  verschiedenen  Autoren  gefunden  wurden. 
Beide  sind  keine  konstanten  Bestandteile  der  Verrugaknötchen ; denn  Verfasser 
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konnte  die  ersten  unter  zahlreich  untersuchten  Knötchen  nur  in  einem  kleinen  Prozent 
satz  und  die  zweiten  überhaupt  nicht  nach  weisen. 


Übertragung. 

Die  erste  Vermutung  über  die  Ursache  der  Verruga  peruviana  entstand  unter 
den  spanischen  Eroberern  von  Peru  und  zwar  hielt  man  eine  absichtliche  Fisch- 
bzw.  Wasservergiftung  durch  die  feindlich  gesinnten  Indianer  für  vorliegend.  Die 
ersten  medizinischen  Autoren,  die  nicht  in  den  Irrtum  verfallen  sind,  die  Krankheit 
mit  einer  Affektion  wie  Syphilis,  Frambösie  oder  selbst  Malaria  zu  identifizieren, 
schlossen  sich  der  Ansicht  Tschudi’s  an,  die  auch  vor  diesem  unter  den  Eingeborenen 
verbreitet  war,  daß  nämlich  das  in  den  betreffenden  Tälern  fließende  Wasser  „Aguas 
de  Verrugas“  die  Krankheitsursache  sei.  Dieser  Auffassung  sind  nun  alle  neueren 
Autoren  mit  Entschiedenheit  entgegengetreten ; denn  das  aus  den  Verrugatälern 
kommende  Wasser  wird  unterhalb  derselben  getrunken  und  zu  allen  Zwecken  ver- 
wendet, ohne  Verrugas  zu  erzeugen.  Auch  sind  nach  Dounon  viele  Leute,  die  dasWasser 
vermieden  haben,  trotzdem  erkrankt,  während  andere,  die  es  genossen  haben,  gesund 
blieben. 

Mit  verschiedenen  mehr  oder  weniger  weitgehenden  Abweichungen  tauchten 
nun  die  auf  der  Eigentümlichkeit  des  Bodens  beruhenden  miasmatischen  Theorien 
auf,  welche,  wenn  auch  in  bezug  auf  Einzelheiten  und  Deutung  unzutreffend,  eine 
Fülle  von  richtig  beobachteten  Tatsachen  zutage  förderten. 

Ohne  uns  über  die  von  Pancorvo  ohne  jeden  Beweis  gestellte  Hypothese,  daß 
die  Ursache  der  Verruga  der  aus  dem  Boden  sich  entwickelnde  Schwefelwasser- 
stoff sei,  aufzuhalten,  sei  hier  besonders  auf  die  im  Jahre  1877  erschienene  Dissertation 
von  F.  Puelma-Tupper  hingewiesen,  welcher  die  Miasmentheorie  in  typischer,  vor- 
trefflicher Weise  zur  Darstellung  bringt.  Durch  die  Tatsache,  daß  sämtliche  Verruga- 
herde  stets  nur  in  den  von  Bergen  eingeschlossenen  Tälern  zu  finden  sind,  und  niemals 
in  den  freiliegenden,  gleichviel  ob  die  Einwohner  dieser  letzteren  Orte  dieses  oder 
jenes  Wasser  trinken,  und  ob  ihre  Entfernung  von  einem  infizierten  Orte  bedeutend 
ist  oder  nicht,  kommt  Tupper  zu  der  Überzeugung,  daß  ein  miasmatisches  Agens 
in  der  Luft  schweben  muß,  eine  heute  noch,  aber  in  der  Gestalt  eines  die  Krankheit  über 
tragenden  Insektes  sehr  wahrscheinlich  erscheinende  Hypothese.  Den  Ansichten  seiner 
Zeit  entsprechend  glaubte  er  jedoch  in  der  Beschaffenheit  der  vulkanischen  Felsen, 
welche  die  Ausscheidung  der  sich  am  Boden  bildenden  Gärungsprodukte  organischer 
Substanzen  verhindert,  die  Ursache  der  miasmatischen  Eigenschaft  der  Luft  zu 
finden.  Für  die  Bedeutung  des  Bodens  sprachen  übrigens  verschiedene  Analogien 
mit  der  Entstehung  der  Malaria,  was  uns  heute  als  ein  Hinweis  auf  die  Wahrschein- 
lichkeit der  Übertragung  durch  Insekten  erscheint.  Wo  Verruga  vorkommt,  ist 
Malaria  auch  vorhanden.  Beide  Krankheiten  treten  am  stärksten  in  derselben  Zeit 
aut,  von  beiden  werden  Fremde  besonders  bevorzugt,  beide  wirken  einige  Zeit,  nach- 
dem sich  jemand  dem  Kontagium  ausgesetzt  hat,  beide  können  auf  einer  einfachen 
Durchreise  durch  die  gefährlichen  Zonen  zugezogen  werden  und  beide  sind  nicht 
ansteckend. 

Daß  Verruga  peruviana  keine  ansteckende  Krankheit  ist,  wird  von  allen  Be- 
obachtern behauptet.  Keiner  der  vielen  aus  Peru  nach  anderen  Ländern  kommenden 
Kranken  hat  jemals  die  Krankheit  auf  andere  Individuen  übertragen.  Del  Mar 
gibt  an,  Verrugakranke  gesehen  zu  haben,  die  in  einem  gemeinschaftlichen  Bette 
mit  gesunden  Personen  geschlafen  hatten,  ohne  sie  anzustecken. 

Analogien  zu  der  Entstehung  der  Verrugainfektion  finden  wir  nur  unter  den 
durch  Insekten  übertragbaren,  nicht  bakteriellen  Erkrankungen.  Was  die  schmalen 
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Verbreitungszonen  entlang  einiger  Flußtäler  anbelangt,  erinnert  die  Verruga  sehr 
an  zwei  andere  Infektionskrankheiten:  das  Rocky  Mountains  Spotted  Fever 
und  die  Tsutsugamushi-  oder  Kedanikrankheit,  welche  außerdem  wie  die 
Verruga  die  Eigentümlichkeit  aufweisen,  nur  in  ganz  bestimmten,  eng  begrenzten 
Gegenden  auf  zu  treten. 

Die  Vermutung,  daß  die  Verrugakrankheit  durch  Insekten  übertragen  wird, 
wurde  zuerst  von  Plehn  1905  ausgesprochen.  Nach  den  angeführten  Tatsachen 
erscheint  diese  Ansicht  so  plausibel,  daß  man  wohl  annehmen  müßte,  daß  sie  all- 
gemein geteilt  würde.  Einige  der  modernsten  Autoren  lassen  jedoch  diese  Frage 
noch  unberücksichtigt  (Castellani  u.  Chalmers,  Strong  und  seine  Mitarbeiter). 

Townsend  ist  als  erster  diesem  Problem  praktisch  nähergetreten,  und  zwar 
scheinbar  mit  vollem  Erfolg. 

Er  erforschte  zunächst  die  Fauna  der  Verrugaorte,  besonders  hinsichtlich  der  Arthropoden, 
und  stellte  dann  Übertragungsversuche  mit  der  Spezies  an,  die  er  auf  Grund  seiner  entomologischen 
Studien  für  die  Zwischenwirte  des  Verrugavirus  hielt.  Die  Milben,  Zecken,  Stechmücken,  Kerato- 
pogon-  und  Simuliumarten,  Tabaniden,  Flöhe,  Wanzen,  Stomoxys  und  Läuse,  die  in  den  Verruga- 
zonen  gefunden  wurden,  kommen  auch  weit  außerhalb  derselben  vor.  Das  einzige,  ausschließlich 
innerhalb  der  Verrugaherde  lebende,  für  die  Übertragung  in  Frage  kommende  Insekt,  ist  eine  neue 
Phlebotomusart,  die  Townsend  Phlebotomus  verrucarum  nannte.  Die  geologischen  und  meteoro- 
logischen Eigentümlichkeiten  der  „quebradas“  entsprechen  ja  auch  vollkommen  der  biologischen 
Eigenart  der  Phlebotomen.  Diese  vermeiden  Wind,  Sonne  und  starkes  Tageslicht,  verbergen  sich 
bei  Tageslicht  in  Spalten  und  Ritzen  von  Felsen,  Wänden  und  von  Boden,  die  sie  erst  nach  Sonnen- 
untergangverlassen. Diese  Eigenschaften  erklären  nicht  nur  die  scharfe  Abgrenzung  der  Verrugazonen, 
sondern  auch  die  normalerweise  und  besonders  bei  Erdarbeiten  sich  aus  dem  Boden  entwickelnden 
,, Miasmen“  auf  das  beste.  Auch  die  Tatsache,  daß  die  im  Jahre  1909  bei  dem  Bau  einer  Eisenbahn- 
brücke auf  Verrugagebiet  beschäftigten  Arbeiter,  welche  aber  in  Chosica,  einer  verrugafreien  Stadt, 
übernachteten,  von  der  Krankheit  verschont  blieben,  findet  hierdurch  eine  befriedigende  Erklärung. 

Townsend  stellte  dann  eine  Aufschwemmung  von  20  Weibchen  des  Phlebotomus  verrucarum 
in  physiologischer  Kochsalzlösung  her  und  spritzte  damit  einen  haarlosen  Hund  ( Canis  caraibus) 
unter  die  Haut  der  Schultergegend  ein.  Die  Phlebotomen  werden  in  Freiheit  gefangen  und  ließen 
keine  Spur  einer  Blutmahlzeit  in  dem  Verdauungstraktus  erkennen.  Nach  5 Tagen  wurde  der 
Hund  ersichtlich  krank,  und  in  seinem  Blut  wurden  bartoniaartige  Gebilde  gefunden.  Am  6.  Tage 
trat  ein  papulöses  Exanthem,  darunter  einige  rote  Knoten  am  rechten  Fuß,  auf.  Ein  gleichartiger, 
unter  sonst  denselben  Bedingungen  als  Kontrolle  gehaltener  Hund  blieb  gesund  und  wies  keine 
Bartonien  im  Blut  auf.  Andere  Versuche  und  Beobachtungen  zur  Erklärung  der  außerordentlich 
kurzen  Inkubationszeit  und  des  Nichtauftretens  der  Verrugas  an  der  Impfstelle  sind  abzuwarten, 
bevor  das  erwähnte  Experiment  als  endgültiger  Beweis  der  Verrugaübertragung  durch  Phlebotomen 
ungesehen  werden  kann.  Townsend  hat  aber  auch  andere  Übertragungsversuche  in  ähnlicher  Weise, 
und  mit  Erfolg,  angestellt.  Von  entscheidender  Bedeutung  wäre  in  diesen  Fällen  die  histologische 
Untersuchung  der  experimentell  erzeugten  Verrugas.  Referent  konnte  in  einem  von  Townsend 
übersandten  Knoten  lange  Spindelzellen  als  wesentlichen  Bestandteil  nachweisen,  außerdem  waren 
an  der  Oberfläche  einige  Gefäße,  dessen  Endothel  den  Spindelzellen  ähnelten.  Die  gesamte  Struktur 
war  nicht  vollkommen  identisch,  bot  aber  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  manchen  Verrugaknoten. 
Wir  wissen  aber  so  gut  wie  nichts  über  die  Struktur  des  spontanen  Verrugas  bei  Tieren.  Bei  den 
experimentell  an  Affen  erzeugten  z.  B.  fand  Verfasser  auch  nur  eine  ähnliche  oder  entsprechende, 
aber  nicht  völlig  gleiche  Struktur  wie  bei  Menschen. 

Einen  weiteren  Beweis  lieferte  Townsend,  indem  er  einen  Affen  ( Cepus  capucinus)  an  einen 
Ort  brachte,  wo  jede  Nacht  zahlreiche  Phlebotomen  aus  ihren  Schlupfwinkeln  hervorflogen.  Der 
Affe  blieb  26  Tage  dort.  Am  31.  Tage  hatte  er  Bartonien  im  Blute,  und  2 Tage  später  trat  ein 
charakteristisches  Exanthem  an  der  Orbitalgegend  auf. 

Die  Phlebotomen  werden  von  den  Eingeborenen  „titira“  genannt  ; sie  saugen 
Blut  von  allen  Warmblütern  und  auch  von  Eidechsen,  so  daß  sie  unabhängig  vom 
Menschen  sind.  Es  wäre  danach  nicht  unmöglich,  daß  eine  oder  mehrere  Tierarten, 
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an  denen  die  Phlebotomen  saugen,  als  Reservoir  des  Verrugavirus  dienen,  wie  es 
bei  Spotted  Fever  und  Kedani,  auf  deren  Analogie  mit  Verruga  oben  hingewiesen 
wurde,  der  Fall  ist. 


Ätiologie. 

Die  Frage  nach  dem  Ei'reger  der  Verruga  peruviana  kann  noch  nicht  mit  Sicher- 
heit als  gelöst  betrachtet  werden,  obwohl  einige  Beobachtungen  dafür  sprechen, 
daß  man  dem  Ziel  näher  gerückt  ist,  oder  es  vielleicht  ganz  oder  zum  Teil  erreicht 
hat.  Weiteren  Untersuchungen  bleibt  jedoch  die  Entscheidung  über  die  ätiologische 
Bedeutung  der  bisher  erhobenen  Befunde  Vorbehalten. 

Die  erste  Angabe  über  den  Nachweis  von  Mikroorganismen  bei  Verruga  rührt  von  Izquierdo 
her,  der  in  einem  Fall  in  den  Gefäßen  der  Verrugaknoten  und  der  anliegenden  normalen  Haut  große 
Mengen  von  kettenartig  angeordneten  Kokken  fand.  Florez  züchtete  aus  dem  Blute  ein  Strepto- 
kokkus. Letulle  und  später  Nicolle  fanden  in  Schnitten  von  Verrugatumoren  säurefeste,  den 
Tuberkelbazillen  sehr  ähnliche  Bazillen.  Odriozola  und  Tamayo  wiesen  im  Blute  mittels  Färbung 
und  Züchtung  einen  kleinen  Bazillus  nach,  der  dem  PFEiFFER’schen  Influenzabazillen  ähnelte. 

Barton  isolierte  1901  aus  dem  Blute  von  Verrugaleichen  einen  zur  Koli-Typhusgruppe  ge- 
hörenden Bazillus.  Escomel  glaubte  ihn  auch  in  Schnittpräparaten  nachgewiesen  zu  haben. 
Ähnliches  berichtet  Bindo  de  Vecchi.  Barton  behauptet,  durch  Impfung  mit  Kulturen  bei  Tieren 
nicht  nur  Septikämie,  sondern  auch  verrugaähnliche  Wucherungen  erzeugt  zu  haben.  Biffi  und 
seine  Mitarbeiter  Tamayo,  Gastiaburu  und  Carbajal  konnten  den  Befund  Barton’s  regelmäßig 
bei  Fällen  mit  schwerem  Fieber  bestätigen  und  stellten  die  Zugehörigkeit  des  betreffenden  Bazillus 
zur  Paratyphusgruppe  B fest.  Das  Serum  von  Oroyafieberkranken  und  von  immunisierten  Tieren 
agglutiniert  sowohl  den  BARTON’schen  Bazillus  wie  den  Paratyphus  B.  Die  Angabe  Barton’s 
bezüglich  der  experimentellen  Erzeugung  von  Hauterscheimingen  konnten  weder  Biffi  und  seine 
Mitarbeiter  noch  Hercelles  bestätigen.  Da  bei  Verrugafällen  ohne  schweres  Fieber  die  Bazillen 
weder  gefunden  noch  von  Patientenserum  agglutiniert  werden,  kommt  Biffi  zu  dem  Schluß,  daß 
das  schwere  CARRioN-Fieber  eine  von  der  Verruga  ätiologisch  verschiedene  Infektion  ist.  Der  Tat- 
sache, daß  Oroyafieber  und  Verrugas  auf  dieselben  Gebiete  beschränkt  sind,  Rechnung  tragend 
nimmt  er  an,  daß  der  Paratyphusbazillus  das  klinische  Bild  des  Oroyafieber  nur  dann  zu  erzeugen 
vermag,  wenn  er  mit  einer  Verrugainfektion  zusammentrifft. 

Diese  Ansicht  blieb  bis  jetzt  unwiderlegt,  ohne  jedoch  wirkliche  Anhänger 
zu  finden ; denn  die  Paratyphusbazillen  sind  zwar  als  Erzeuger  von  sekundären  In- 
fektionen wohl  bekannt,  aber  diese  Infektionen  gestalten  sich  nicht  klinisch  und 
epidemiologisch  wie  eine  besondere  Krankheit.  Die  Bedingungen,  unter  welchen 
das  Oroyafieber  zugezogen  wird,  sprechen  außerdem  nicht  für  die  Annahme  eines 
Paratyphusbazillus  als  Erregers  dieser  Krankheit. 

Den  übrigen  bei  Verruga  peruviana  nachgewiesenen  Bakterien  dürfte  nur  ein 
historisches  Interesse  zukommen ; denn  weder  die  Kokken  von  Izquierdo  und  Flores, 
noch  die  säurefesten  Bazillen  von  Letulle  und  Nicolle  konnten  von  den  vielen 
Nachuntersuchern  bestätigt  werden. 

Im  Jahre  1903  berichtete  Biffi  über  bazillenförmige,  sich  nur  mit  basischen 
Anilinfarben  färbende  Gebilde  innerhalb  von  Erythrozyten  bei  einem  Fall  von  Oroya- 
fieber und  vier  Fällen  von  Verrugaexanthem . Unabhängig  von  ihm  hat  Gastiaburu 
kurz  danach  dieselben  Gebilde  gefunden.  Nur  glaubte  Gastiaburu  bei  diesen  Eigen- 
bewegung nachgewiesen  zu  haben,  während  Biffi  sie  für  unbeweglich  und  für  identisch 
mit  den  basophilen  Granulationen  Ehrlich’s  hielt. 

Barton  fand  auch  1905  bei  zwei  an  schwerem  CARRioN-Fieber  erkrankten  In- 
dividuen intraglobuläre,  bazillenförmige  Körper  in  den  Erythrozyten,  und  im  Jahre 
1909,  nachdem  er  bei  14  anderen  Fällen  denselben  Befund  erhoben  hatte,  sprach 
er  die  Ansicht  aus,  daß  diese  von  ihm  X-Körper  genannten  Gebilde  als  Protozoen 
und  als  die  Ursache  der  Krankheit  aufzufassen  seien. 
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Das  Vorkommen  dieser  Gebilde  bei  der  CARRiON’schen  Krankheit  wurde  dann 
von  vielen  Autoren  (Gastiaburu  u.  Rebagliati,  M.  Mayer,  Bassett-Smith,  Galli- 
Valerio,  Darling,  Monge,  Townsend  u.  Strong,  Tyzzer,  Brues,  Sellard  u.  Gastia- 
buru) bestätigt.  Von  diesen  sprechen  sich  jedoch  nur  Bassett-Smith,  Darling  und  die 
Mitglieder  der  amerikanischen  Kommission  im  Sinne  Barton’s  aus.  Galli-Valerio 
hält  die  Gebilde  für  Anaplasmen.  Die  übrigen  Autoren  neigen  jedoch  dazu,  sie  für 
Degenerationserscheinungen  der  Blutkörperchen  aufzufassen. 

Die  parasitäre  Natur  dieser  Körperchen  wird  am  entschiedensten  von  der 
amerikanischen  Kommission  (Strong  und  seine  Mitarbeiter)  behauptet,  die  eine  neue 
Gattung  unter  den  Protisten  schufen  und  für  die  fraglichen  Körper  den  Namen 
Bartonia  bacilliformis  vorschlugen.  Von  ihnen  sind  die  folgenden  Angaben  über 
diese  angeblichen  Mikroorganismen  entnommen. 

In  frischen  Blutpräparaten  sind  die  Körperchen  oft  schwer  erkennbar,  sie 
scheinen  manchmal  tief  in  dem  Erythrozyten  zu  liegen,  können  jedoch  mit  guter  Be- 
leuchtung und  apochromatischem  Objektiv  deutlich  beobachtet  werden.  Sie  sind 
rundlich  oder  stäbchenförmig.  Diese  Stäbchen  sind  oft  etwas  gebogen  und  ca.  1,5 
bis  3 lang.  Die  runden  Körperchen  messen  im  Durchschnitt  ca.  0,5— 1,3  fi.  Bei 
schweren  Fällen  sind  in  fast  jedem  Gesichtsfeld  diese  Körperchen  enthaltende 
Erythrozyten  vorhanden. 

Man  findet  oft  in  demselben  Erythrozyten  runde  und  stäbchenförmige  Gebilde. 
Sie  besitzen  eine  bestimmte  Eigenbewegung,  die  einen  langsamen  Ortswechsel  er- 
möglicht, was  am  besten  bei  mehrfach  parasitierten  Erythrozyten  in  frischen,  warm 
gehalten  Präparaten  beobachtet  werden  kann.  Die  Stäbchen  gleiten  langsam  in 
Längsrichtung  und  machen  dabei  einen  leichten  Bogen ; bei  dem  runden  Körper 
kann  man  nur  den  Ortswechsel  feststellen. 

In  gefärbten  Präparaten  sind  die  Stäbchen  ca.  1 — 2 ^ lang  und  0,2  — 0,5  ^ 
dick,  etwas  gebogen,  einzeln  oder  paarweise  Ende  an  Ende  oder  in  Ketten  von  3 — 5 
Elementen  angeordnet.  V-Formen  sind  häufig  vorhanden.  Wenn  sehr  zahlreich, 
liegen  sie  häufig  parallel  nebeneinander.  Kreuzformen  sind  selten  und  wahrscheinlich 
auf  Überlagerung  zweier  Körperchen  zurückzuführen.  Y-Formen  sind  auch  nicht 
häufig.  Die  Enden  der  Stäbchen  sind  intensiv  gefärbt.  Einige  freie  Stäbchen  weisen 
ein  dunkelrotes  oder  purpurrotes  Körnchen  auf,  das  vielleicht  aus  Chromatin  besteht. 
Sie  erscheinen  als  eine  Schwellung  an  einem  Ende  der  Stäbchen,  die  sonst  mehr  bläu- 
lich erscheinen.  Andere  Stäbchen  können  ganz  blau  sein  oder  Körnchen  an  beiden 
Enden  enthalten,  während  wieder  andere  zahlreiche  blaue  oder  dunkelrote  Granu- 
lationen besitzen. 

Die  runden  Formen  haben  ca.  0,3  — 1 u Durchmesser,  die  größeren  sind  bedeutend 
dicker  als  die  größten  Stäbchen.  Die  große  Mehrzahl  dieser  ist  leicht  oval  oder  birnen- 
förmig. Einige  sind  viel  größer  als  die  Stäbchen,  und  das  dunkel  gefärbte  Körnchen 
ist  verhältnismäßig  größer  und  hebt  sich  gleichfalls  von  dem  mehr  blau  gefärbten 
Zytoplasma  ab.  Sie  kommen  isoliert  oder  in  Gruppen,  die  vielleicht  von  Teilungen 
herrühren,  vor. 

Die  Erythrozyten  können  eine  bis  über  30  Bartonien  enthalten.  Diese  werden 
auch  in  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  vorgefunden. 

Ihre  Zahl  nimmt  am  Ende  des  Fieberanfalles  schnell  ab,  und  bald  nach  diesem 
zeigen  sie  sich  überhaupt  nicht  mehr.  Nach  den  meisten  Autoren  werden  die  Bartonien 
nicht  nur  bei  Oroyafieber,  sondern  auch  bei  fiebernden  Verrugakranken  gefunden. 
Die  amerikanische  Kommission  behauptet  dagegen,  daß  bei  unkomplizierten  Verruga  - 
fällen  keine  Bartonien  gefunden  werden.  Sie  fanden  nur  einmal  unter  22  Verruga- 
kranken keine  Mischinfektion  mit  Oroyafieber. 

Während  der  amerikanischen  Kommission  die  Übertragung  der  Bartonien  auf 
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Versuchstiere  nicht  gelang,  berichtet  Townsend  über  den  Nachweis  dieser  Gebilde 
in  den  Erythrozyten  der  experimentell  durch  Phlebotomus  infizierten  Tiere. 

Von  einer  Besprechung  dieser  Befunde  wird  hier  Abstand  genommen.  Unsere 
Kenntnisse  über  diese  eigenartigen  Gebilde  gestatten  vorläufig  kein  sicheres  Urteil 
über  ihre  Natur.  Alle  für  und  gegen  die  parasitäre  Natur  der  Bartonia  sprechenden 
Momente  lassen  auch  andere  Deutungen  zu,  wodurch  ihre  Beweiskraft  stark  herab- 
gemindert wird. 

Die  anfangs  erwähnten  Befunde  einiger  älteren  Autoren,  die  in  den  Verruga - 
knoten  Bakterien  nachgewiesen  hatten,  haben  bekanntlich  von  den  zahlreichen 
Nachuntersuchern  nicht  bestätigt  werden  können.  Alle  anderen  Forscher  konnten 
in  den  Verrugas  keinerlei  Mikroorganismen  nachweisen.  Im  Jahre  1913  ist  es  Mayer, 
Rocha-Lima  u.  Werner  gelungen,  eigentümliche  Zelleinschlüsse  in  den  Verruga  - 
zellen  darzustellen,  welche  im  höchsten  Grade  den  Eindruck  von  Chlamydozpen 
erwecken. 

Es  wurden  bei  der  histologischen  Untersuchung  eines  Verrugaknötchens  von 
einem  in  Hamburg  zur  Untersuchung  kommenden  Fall  mannigfaltig  gestaltete 
Haufen  von  sehr  feinen  Körnchen  im  Protoplasma  einer  Anzahl  von  Endothel-  und 
Spindelzellen  gefunden.  Derselbe  Befund  wurde  dann  nicht  nur  in  den  anderen  Verruga- 
knötchen  und  Papeln  desselben  Falles,  sondern  auch  in  Sammlungsmaterial  aus 
einigen  anderen  Fällen  erhoben.  Im  Ausstrichpräparat  gelang  der  Nachweis  erst 
dann,  als  man  durch  Zerzupfen  des  Verrugagewebes  eine  größere  Anzahl  der  sich 
sonst  schwer  abstreifenden  Spindelzellen  im  Präparat  erhielt. 

Diese  Einschlüsse  lassen  sich  in  Schnittpräparaten  nur  mit  der  GiEMSA-Methode 
(nur  bei  gelungener  Romano wsKY-Färbung)  und  mit  der  Versilberung  nach  Leva- 
diti  nachweisen1).  In  Ausstrichpräparaten  färben  sie  sich  auch  gut  mit  der  Giemsa- 
Methode;  über  andere  Färbungen  liegen  keine  Erfahrungen  vor.  In  Schnitten  ist 
wegen  der  viel  größeren  Anzahl  der  zu  Gesicht  kommenden  Zellen  der  Nachweis 
bedeutend  leichter  als  in  Ausstrichen.  Die  Schnitte  müssen  intensiv  gefärbt  (Kerne 
dunkelrot)  sein.  Als  Fixierung  ist  eine  6 %ige  wässerige  Sublimatlösung  zu  empfehlen. 
In  Alkohol  fixiertes  Material  läßt  nicht  immer  eine  genügend  deutliche  Darstellung 
zu.  Formalinmaterial  eignet  sich  nur  für  die  LEVADiTi-Methode. 

Die  Größe  und  das  Aussehen  der  Körnchen  ist  aus  der  farbigen  Tafel  IX  Fig.  6 
zu  ersehen.  In  Ausstrichpräparaten  ist  die  kuglige  Gestalt  nicht  so  regelmäßig  wie 
in  Schnittpräparaten,  was  für  eine  weniger  feste  Beschaffenheit  der  betreffenden 
Gebilde  als  der  Bakterien  spricht.  Diese  Körnchen  liegen  manchmal  (nicht 
häufig)  in  einer  sich  auch  nach  Giemsa  rot,  jedoch  mehr  ziegelrot  färbenden  Masse 
eingebettet,  welche  dem  Einschluß  ein  homogenes  Aussehen  verleiht  . Nur  am  Rande, 
oder  wenn  in  Stücke  zerfallen,  kann  man  dann  zwischen  diesen  die  einzelnen  kleinen 
Körnchen  erkennen.  Diese  homogene  Masse  scheint  sich  nach  Levaditi  nicht  zu  färben, 
denn  diese  homogenen  Einschlüsse  werden  bei  dieser  Methode  stets  vermißt.  Dagegen 
lassen  sich  die  Körnchen  inLEVADiTi-Präparaten  am  schärfsten  darstellen,  was  durch  die 
zuweilen  störende  Mitfärbung  von  Resten  der  Zwischensubstanz  in  Romanowsky- 
Präparaten  zu  erklären  wäre.  Die  LEVADiTi-Methode  scheint  jedoch  manchmal  zu 
versagen.  In  gelungenen  Präparaten  haben  die  Körnchen  eine  dunkelbraune  Farbe 
und  sind  die  einzigen  gefärbten  Elemente  im  völlig  gleichmäßig  gelben  Schnitt  ohne 
körnigen  Silberniederschlag  (Fig.  11).  Hier  kann  man  die  Körnchen  nicht  nur,  wenn 
sie  angehäuft  sind,  erkennen,  sondern  auch  vielfach  isolierte  Elemente,  die  schein- 
bar in  den  Fortsätzen  spindeliger  Zellen,  aber  vielleicht  auch  extrazellulär  liegen. 

x)  Es  wurden  folgende  Färbungen  versucht:  Hämatoxylin-Eosin,  Hämatoxylin-v.  Gieson, 
HAiDENHAiN’sches  Eisenhämatoxylin,  Karbolfuchsin,  Karbolthionin,  Gram,  Methylgrün-Pyronin, 
Borrel  und  Mallory. 


Verruga  peruviana. 


623 


Die  den  großen  Einschluß  bildenden  Körnchenhaufen  weisen  durchaus  nicht 
immer  die  in  Tafel  IX  Fig.  6 dargestellte  rundliche  Gestalt  und  annähernd  die  Größe 
eines  Zellkernes  auf.  Sonst  könnte  man  an  degenerierte  Kerne  denken.  Sie  sind 
häufig  unregelmäßig  und  dann  meistens  länglich  gestaltet,  setzen  sich  in  die  Zell- 
fortsätze fort,  erreichen  eine  Größe,  welche  das  Doppelte  und  mehr  der  eines  großen 
Kernes  beträgt,  können  aber  auch  so  klein  wie  ein  Nukleolus  sein.  In  Schnitten 
werden  sie  in  den  kompakten  Stellen  (siehe  pathol.  Anat.)  häufig  als  Streifen  vor- 
gefunden, die  dem  Ungeübten  als  interstitiell  gelegen  erscheinen  können;  es  sind 
jedoch  nur  die  langen  Fortsätze  von  im  Schnitt  nicht  aufgenommenen  Zellen.  Die 
Abgrenzung  der  Einschlüsse  ist  in  der  Regel  wenig  scharf,  man  sieht  am  Rande  eine 
große  oder  kleine  Anzahl  isolierter  Körnchen  liegen.  Nur  die  homogenen  sind  meistens 
scharf  konturiert. 

In  den  Einschlüssen  findet  man  nicht  selten  ein  oder  zwei  größere  ziemlich  homo- 
gene Gebilde  von  sehr  wechselnder  Form  und  Größe,  die  wahrscheinlich  als  Reste 
der  oben  erwähnten  homogenen  Sub- 
stanz zu  deuten  sind.  Mittelgroße  Ein-  Fig.  11. 

schlösse  mit  solchen  Restkörpern 
könnten  den  Eindruck  erwecken,  daß 
es  sich  um  phagozytierte  Leukozyten 
handle , wobei  die  Restkörper  als 
degenerierte  Kerne  und  die  Körnchen 
als  Leukozytengranula  zu  deuten  wären. 

Dagegen  spricht  aber  auch  der  Umfang 
und  die  Gestalt  der  großen  Einschlüsse, 
die  mehr  Körnchen  enthalten  als  etwa 
3 oder  4 Leukozyten  zusammen,  dann 
der  LTmstand,  daß  sonst  nirgends  ein 
Zeichen  von  Phagozytose  von  seiten 
der  Spindelzellen  zu  merken  ist  und 
daß  Leukozyten  an  diesen  Stellen  über- 
haupt fehlen  können.  Außerdem  färben 
sich  die  neutrophilen  Granula  über- 
haupt nicht.  Die  Mastzellengranula 
nehmen  zwar  nach  Giemsa  einen  ähn- 
lichen Farbton  wie  die  uns  be- 
schäftigenden Körnchen  an,  aber  diese  lassen  sich  im  Gegensatz  zu  jenen  nicht 
durch  metachromatisch  färbende  Anilinfarben  darstellen. 

Betreffs  einiger  anderer,  von  denselben  Autoren  nur  in  nach  Giemsa  gefärbten  Aus- 
strichpräparaten gefundenen  Formen  der  Einschlüsse,  deren  Beziehungen  zu  den  oben 
beschriebenen  nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden  konnte,  sei  auf  die  betreffenden 
Arbeiten  verwiesen. 

Ebensowenig  wie  über  die  ganze  Chlamydozoenfrage,  ist  im  gegenwärtigen 
Stand  der  Wissenschaft  über  die  ätiologische  Bedeutung  der  Verrugaeinschlüsse 
ein  abschließendes  Urteil  möglich.  Obwohl  vieles  dafür  spricht,  verfügen  wir  jedoch 
über  keinen  zwingenden  Beweis  für  die  parasitäre  Natur  dieser  Gebilde.  Es  ist  aber 
auch  ebenso  unmöglich,  sie  anders  zu  deuten,  es  sei  denn,  daß  man  irgendeine  beliebige 
Hypothese  wie  körnige  Degeneration  des  Protoplasmas  oder  des  Archoplasmas  usw. 
auf  stellt. 

Tierversuche.  Wie  bereits  erwähnt,  wird  von  vielen  Autoren  und  auch  von 
Odriozola  behauptet,  daß  verschiedene  Tiere  spontan  an  Verruga  erkranken,  und 
die  Bezeichnung  der  großen  Formen  als  muläre  stammt  von  dem  Vergleich  mit  den 
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bei  Maultieren  vorkommenden  Verrugas  her.  Die  Tierverrugas  wurden  jedoch  bis 
jetzt  nur  sehr  mangelhaft  untersucht,  so  daß  eine  gewisse  Skepsis  hier  am  Platze 
sein  dürfte. 

Über  die  experimentelle  Übertragung  der  Verruga  peruviana  auf  Tiere  liegen 
nur  spärliche  Angaben  vor.  Oroyafieber  konnte  selbst  durch  intravenöse  Einspritzungen 
von  größeren  Mengen  defibrinierten  Blutes  auf  Affen  und  Kaninchen  nicht  übertragen 
werden.  Odriozola  berichtet  als  erster  über  die  gelungene  Übertragung  der  Verruga 
von  Menschen  auf  einen  Hund,  ohne  jedoch  die  bei  dem  Hund  erzielte  Erkrankung 
genau  zu  untersuchen.  Jadassohn  u.  Seiffert  erzielten  die  erste  sorgfältig  beobachtete 
experimentelle  Infektion,  und  zwar  bei  einem  Affen  ( Cercopithecus  sabaeus).  Die  Impfung 
geschah  in  der  Art,  daß  Meine  Hauttaschen  an  den  Augenbrauen  angelegt  wurden, 
in  welche  minimale  Stückchen  einer  zerkleinerten  Verruga  eingebracht  wurden. 
Von  diesem  Affen  wurde  die  Krankheit  in  gleicher  Weise  auf  einen  Rhesus  übertragen 
und  von  diesem  noch  auf  einen  dritten  (Rhesus)  mit  Erfolg  verimpft.  Allgemeine 
Erscheinungen  wurden  nicht  beobachtet;  bei  einem  Affen  waren  die  Organe  bei  der 
Obduktion  stark  anämisch.  Ein  mit  demselben  Material  intravenös  eingespritzter 
Rhesusaffe  erkrankte  nicht. 

Ebenso  erfolglos  waren  die  Übertragungsversuche  auf  Kaninchen,  Ratten, 
weiße  und  graue  Mäuse,  Hühner  und  Tauben.  Mayer,  Rocha-Lima  u.  Werner  ist 
auch  die  Übertragung  der  Verruga  auf  Affen  in  derselben  Weise  gleichfalls  bis  zur 
dritten  Passage  gelungen. 

Die  amerikanische  Kommission  (Strong,  Tyzzer  u.  a.)  berichtet  über  erfolg- 
reiche Hodenimpfungen  bei  15  Kaninchen,  wo  sich  nach  10—22  Tagen  eine  charak- 
teristische lokale  Läsion  bildete.  Auch  weitere  Passagen  bis  zur  dritten  gelangen. 
Bei  kutaner,  subkutaner  und  manchmal  auch  intraperitonealer  Impfung  von  Hunden 
und  Affen  erzielten  sie  auch  lokalisierte  Läsionen,  die  manchmal  große  Ähnlichkeit 
mit  dem  beim  Menschen  beobachteten  aufwiesen.  Bei  Affen  wurde  auch  eine  dritte 
Passage  erreicht. 

Die  Tierversuche  Townsend’s  wurden  bereits  bei  der  Besprechung  der  Über- 
tragung der  Verruga  peruviana  durch  Insekten  erwähnt. 

Prophylaxe. 

Die  Prophylaxe  ergibt  sich  von  selbst  aus  den  Erörterungen  über  die  Über- 
tragung der  Krankheit.  Alles  spricht  für  die  Übertragung  durch  einen  blutsaugenden 
Zwischenwirt ; man  muß  sich  also  gegen  diesen  schützen.  Der  wahrscheinlichste 
Überträger  ist  ein  Phlebotomus,  der  den  Menschen  besonders  nach  Sonnenunter- 
gang aufsucht  . So  ergibt  sich  daraus  die  Notwendigkeit,  entweder  sich  unter  Moskito- 
schutz nach  Sonnenuntergang  abzuschließen,  oder  in  einem  verrugafreien  Ort  zu 
übernachten.  Diese  Vorgehen  hat  bereits  gute  Resultate  gezeigt. 

Dagegen  dürften  Maßnahmen,  die  eine  Ausrottung  der  Krankheit  durch  Ver- 
tilgung des  Überträgers  zum  Zweck  hätten,  sehr  kostspielig  und  schwer  aus- 
führbar sein.  Es  ist  aber  nicht  unwahrscheinlich,  daß  die  Erhaltung  des  Virus 
auch  ohne  die  Infektion  des  Menschen  zustande  kommt.  Wenn  sich  wirklich  der 
Entwicklungszyklus  des  Erregers  ebensogut  zwischen  Insekt  und  irgendeiner  in  der 
Gegend  vorkommenden  Tierart  abspielt,  dann  wird  man  vielleicht  durch  Ausrottung 
dieser  Tiere  neben  Isolierung  der  Verrugakranken  zum  Ziel  kommen. 

Wir  wissen  aber  vorläufig  noch  nicht,  ob  und  welche  Tiere  hierfür  in  Betracht 
kommen  und  auch  nicht,  wann  sich  Insekten  an  Verrugakranken  infizieren  können. 
Es  ist  auch  noch  völlig  unbekannt,  ob  das  Verrugavirus  sich  auf  die  Nachkommen- 
schaft der  Phlebotomen  regelmäßig  vererbt,  eine  Tatsache,  welche  die  Bekämpfung 
der  Krankheit  in  höchstem  Grade  erschweren  würde. 
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Tafelerklärung. 

Fig.  1 u.  2.  Verruga  (noduläre)  des  Unterschenkels.  Siehe  Textfigur  9:  mikroskopisches  Über- 
sichtsbild. 

Fig.  3 — 5.  Kleinere  Verrugas  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien. 

Fig.  6.  Aus  feinen  Körnchen  bestehender  Einschluß  (Chlamydozoen?)  in  einer  Endothel- 
zelle. — Schnittpräparat.  — Giemsafärbung. 

Fig.  7.  Randgebiet  eines  Zellennestes  (siehe  Textfigur  10)  aus  einem  subakuten  Verruga- 
knötchen.  In  mehreren  Verrugazellen  sind  chlamydozoen  artige  Einschlüsse  erkennbar.  — Giemsa- 
färbung. 

Fig.  8.  Schmaler  Streifen  aus  dem  in  Textfigur  9 a dargestellten  Schnittpräparat  bei  mittlerer 
Vergrößerung.  Helle,  ödematös-hämorrhagische  und  kleinzellig  infiltrierte  Gebiete  neben  dunklen, 
kompakten  geschwulstartigen  Zellwucherungsherden. 

Fig.  9.  Blutausstrichpräparat  von  Oroyafieber  (nach  M.  Mayer).  Giemsafärbung  mit 
Erythrozyteneinschlüssen  (Bartonia). 
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Pocken  und  pockenähnliche  akute 
Exantheme  in  den  Tropen. 

Von 

Prof.  Dr.  C.  Mense,  Cassel. 


Pocken  (Variola)  und  Windpocken  (Varicellae)  sind  allgemein  über 
die  bewohnte  Erde  verbreitete  Krankheiten,  deren  Auftreten  unter  den  kosmo- 
politischen Krankheiten  (s.  S.  641)  besprochen  werden  wird. 

Das  Krankheitsbild  der  Pocken  bietet  in  allen  Ländern  große  Verschiedenheiten 
dar.  Hier  seien  nur  wichtige  Abweichungen  in  der  Symptomatologie,  welche  in  warmen 
Ländern  zur  Beobachtung  gelangen,  erörtert. 

Die  Vielgestaltigkeit  wird  auch  dort  angetroffen.  Wie  A.  Plehn  in  der  ersten 
Auflage  dieses  Handbuchs  mitteilte,  zeigten  die  Blattern  in  Deutsch-Ostafrika  nach 
F.  Plehn  gegen  das  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  keine  wesentlichen  Unterschiede 
von  ihrem  in  Mitteleuropa  bekannten  Charakter. 

Wesentlich  anders  pflegte  das  Leiden  während  zweier  Epidemien  zu  verlaufen, 
die  A.  Plehn  im  Kamerungebiet  (Westafrika)  zu  studieren  Gelegenheit  hatte.  Das 
sonst  meist  hohe  Fieber  des  Initial-  und  Eruptionsstadiums  fehlte  hier  fast  stets, 
oder  war  nur  angedeutet,  und  auch  das  Allgemeinbefinden  war  zuweilen  kaum 
wesentlich  gestört,  selbst  in  Fällen,  die  wenige  Tage  nach  dem  Erscheinen  des  Exan- 
thems tödlich  endeten  (s.  die  Temperaturkurven  Fig.  1 — 3,  S.  628).  Die  Gelegenheit 
zu  diesbezüglichen  exakten  Untersuchungen  war  auf  der  Isolierstation  für  Pocken- 
verdächtige  gegeben,  wo  diese  täglich  untersucht  und  gemessen  wurden. 

Die  hämorrhagischen  Formen,  sowohl  des  Initialstadiums,  wie  hämor- 
rhagische Pusteln  und  sonstige  Blutungen  bei  vollentwickeltem  Hautausschlag,  kamen 
niemals  zur  Beobachtung.  Dagegen  endete  das  Leiden  öfters  durch  Zerstörung  der 
ganzen  Hautdecke  in  wenigen  Tagen  tödlich.  Es  handelt  sich  hier  um  eine  am  ganzen 
Körper  gleichzeitig  und  gleichmäßig  auftretende  Variola  confluens,  bei  welcher 
es  zur  Bildung  distinkter  Bläschen  gar  nicht  kommt,  sondern  die  Haut  das 
Aussehen  von  grobnarbigem  Chagrinleder  darbietet.  Weiter  fehlte  regelmäßig 
das  sog.  „Sekundärfieber“,  welches  sonst  in  typischer  Weise  und  für 
längere  Zeit  einzutreten  pflegt,  sobald  der  Pustelinhalt  beginnt  sich  eitrig  umzu- 
wandeln. Nach  A.  Plehn  hängt  das  vielleicht  mit  der  Unempfänglichkeit  des  west- 
afrikanischen  Negers  für  Infektion  mit  den  Eiterfiebererregern  überhaupt  zusammen. 
Es  fehlt  der  Raum,  auf  diese  Fragen  hier  weiter  einzugehen.  Hier  mögen  nur  einige 
Temperaturkurven  zur  Erläuterung  des  Gesagten  Aufnahme  finden  und  es  sei  auf 
die  große  praktische  Wichtigkeit  der  Tatsache  nochmals  hingewiesen,  daß  der 
schwerpockenleidende  westafrikanische  Neger  neben  seinem  Ausschlag 
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ernstere  Krankheitszeichen  nicht  darzubieten  braucht.  Mangelhafte 
Vertrautheit  mit  diesem  Umstande  hat  wiederholt  zu  folgenschweren  diagnostischen 
Irrtümern  seitens  der  Schiffsärzte  und  anderer  geführt. 

Es  wird  allgemein  behauptet,  daß  die  farbigen  Rassen,  besonders  die  Neger- 
rasse, für  die  Blattern  empfänglicher  seien,  als  die  nicht  pigmentierten  Völker- 
schaften, besonders  die  Kaukasier.  Namentlich  sollen  die  Neger  eine  verhältnismäßig 


Fis-,  l. 


Tejnperaturkurve  einer  schwersten  Blatternerkrankung.  (Nach  A.  Plehn.) 


Fig.  2. 


Temperaturkurve  einer  schwersten  Blatteinerkrankung.  (Nach  A.. Plehn.) 


1.  2.  3 4.  5 6. 


Fig.  3. 

8 9.  io.  11.  12.  Krankheitstag 


hohe  Mortalität  haben.  Von  den  auf  der  Kameruner  Pockenstation  1900  behandelten 
Pockenkranken  starben  trotz  bester  Pflege  30  %.  Hier  waren  Kinder,  Personen 
über  50  Jahre,  oder  durch  chronische  Leiden,  Potatorium  usw.  herabgekommene 
Personen,  bei  welchen  allen  die  Prognose  besonders  ungünstig  ist,  allerdings  fast 
gar  nicht  vertreten.  In  den  Heimatdörfern  der  Schwarzen  war  die  Sterblichkeit 
damals  ohne  Zweifel  wesentlich  größer.  Als  A.  Plehn  1901  während  einer  Reise  ins 
Innere  den  Bereich  dieser  Pockenepidemie  streifte,  wurde  ein  Dorf  passiert,  in 
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welchem  annähernd  die  Hälfte  der  Hütten  leer  standen,  und  auch  die  übrigen  einen 
Teil  ihrer  früheren  Bewohner  verloren  hatten. 

Oastellani  dagegen  gibt  nach  englischen  Quellen  und  eigener  Anschauung  an, 
daß  Variola  haemorrhagica  in  Afrika  keineswegs  selten  ist,  und  in  Asien  ebenfalls, 
wenn  auch  nicht  so  häufig,  angetroffen  wird.  Sowohl  als  Purpura  variolosa 
kommt  sie  vor  — bei  welcher  Form  am  Ende  der  zweiten  oder  zu  Anfang  der 
dritten  Woche,  neben  einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Erythem,  Petechien 
auf  der  Haut  und  den  Schleimhäuten  auftreten  — wie  auch  als  Purp.  v.  fulminans 
unter  sehr  schweren,  meistens  zum  Tode  führenden  Allgemein  erschein  ungen,  endlich 
auch  als  Variola  haemorrhagica  pustulosa,  wobei  neben  Hämorrhagien  auf  der  Haut 
und  den  Schleimhäuten  auch  die  Variolapusteln  blutigen  Inhalt  zeigen. 

Musgrave  u Sison  führen  Knochen  Verkrümmungen  und  Gelenkverwachsungen  bei 
Filipinos  auf  frühere  Pockenerkrankung  zurück. 

Dazu  kommen  noch  die  zahllosen  Abstufungen  der  Variolois,  welche  bei  dem 
unsicheren  Impfschutz  in  den  Tropen  leicht  erklärlich  sind. 

Erschwert  wird  die  Diagnose  ferner  durch  den  Umstand,  daß  die  auch  in  den 
Tropen  allgemeiner  verbreiteten  Varizellen  (Windpocken,  Wasserpocken)  in  manchen 
Gegenden,  so  in  Britisch-Indien,  vielfach  auch  Erwachsene  befallen  und  nicht  selten 
schweren  Verlauf  zeigen. 

Endlich  sind  aus  verschiedenen  warmen  Ländern  pocken ähnliche  akute 
Exantheme  beschrieben  worden. 

Zwischen  Pocken  und  Windpocken,  beiden  in  mancher  Hinsicht  verwandt,  steht 
nämlich  eine  Gruppe  von  akuten  Exanthemen,  welche  wahrscheinlich  in  den  meisten, 
vielleicht  allen,  warmen  Ländern  ihre  Vertreter  hat,  aber  bis  jetzt  nur  in  Kamerun, 
in  Süd-  und  Südwestafrika,  in  der  Südsee,  und  in  Brasilien  genauere  Be- 
achtung und  Beschreibung  gefunden  hat. 

I.  Sanagapocken. 

Die  Sanagapocken  sind  eine  fieberhafte,  exanthematische  Krankheit  von  etwa 
14tägiger  Dauer,  welche  ohne  Vorboten  unter  starker  Temperatursteigerung,  Kopf-, 
Kreuz-  und  Gliederschmerzen  verläuft,  bis  nach  3 — 8 Tagen  mit  dem  Ausbruch  eines 
pustulösen,  der  Form  und  Verteilung  einem  echten  Variolaexanthem  gleichenden 
Exanthems  das  Fieber  schwindet  und  nach  weiteren  5—10  Tagen  unter  Eintrock- 
nung und  Abfall  der  Pusteln  der  Ausschlag  mit  Hinterlassung  stärkerer  Pigmen- 
tierung, aber  ohne  deutliche  Narbenbildung  verblaßt. 

A.  Plehn  hat  während  der  Regenzeit  des  Jahres  1900  am  Sanaga  in  Kamerun 
die  Krankheit  bei  einem  großen  Teile  der  erwachsenen  Eingeborenen  und  fast  sämt- 
lichen farbigen  Zöglingen  der  Missionsschulen  beobachtet  und  zuerst  benannt  und 
beschrieben. 

Über  den  Verlauf  der  Krankheit  teilt  Plehn  in  der  ersten  Auflage  dieses  Hand- 
buchs weiter  mit,  daß  das  Fieber  einen  kontinuierlichen  oder  remittierenden  Charakter 
zeigte,  daß  besondere  Komplikationen  und  Todesfälle  nicht  beobachtet  wurden. 

Schon  dieser  stets  günstige  Ausgang  spricht  nach  Plehn’s  Ansicht  unbedingt 
dagegen,  daß  es  sich  um  echte  Blattern  gehandelt  haben  könne,  denn  während  der 
kaum  ein  Jahr  später  das  Kamerungebiet  vom  Hinterlande  her  berührenden  Pocken- 
epidemie endeten  mindestens  30%  der  Fälle  tödlich,  und  auch  die  übrigen  verliefen 
meistens  sehrschwer.  Ferner  brachen  die  Variolaerkrankungen  niemals  so  plötzlich 
aus,  wie  die  Sanagapocken  und  zeigten  auch  in  den  schwersten  Fällen  geringere 
Temperaturerhebungen.  Um  festzustellen,  ob  hier  in  der  Tat  eine  Krankheit  sui  generis 
vorlag,  welche  vielleicht  den  Varizellen  nahesteht,  oder  doch  echte  Variola  oder 
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Variolois  von  ungewöhnlichem  Charakter,  impfte  Plehn  40  Missionsschüler  etwa 
6 Monate  nach  Überstehen  der  Sanagapocken  mit  Kälberlymphe  und  erhielt  36  mal 
ein  positives  Ergebnis.  Damit  dürfte,  wie  Plehn  meint,  einwandfrei  erwiesen  sein,  daß 
es  sich  um  Variola  nicht  gehandelt  haben  kann. 

Die  Beobachtung  Plehn’s  ist  in  Kamerun  nicht  vereinzelt  geblieben.  1910  be- 
obachtete Vorwerk  eine  pockenähnliche  Epidemie  in  der  Regierungsschule  in  Garua, 
worüber  er  in  den  amtlichen  Medizinalberichten  1911  Näheres  mitteilt  : 

„Am  8.  Apiil  kamen  die  ersten  2 Fälle  in  Zugang,  denen  am  folgenden  Teige  5,  am  11.  April 
3 folgten,  dann  am  12.  bzw.  14.  April  weitere  3.  Nach  einem  Rückgang  der  Erkrankungen  in  der 
zweiten  Aprilhälfte  trat  in  der  ersten  Maiwoche  ein  erneutes  Aufflackern  ein,  vom  3. — 7.  Mai  6 Zu- 
gänge; es  erkrankten  der  farbige  Schulmeister  sowie  der  Koranlehrer  als  die  beiden  einzigen  mir  zu 
Gesicht  gekommenen  Fälle  bei  Erwachsenen.  Hierauf  nahmen  die  Zugänge  rasch  ab;  der  letzte  er- 
folgte am  17.  Mai.  Insgesamt  sind  22  Fälle  behandelt  worden,  wovon  ein  Teil,  da  das  Hospital  für  so 
viele  keinen  Platz  bietet,  in  der  Schule  verbleiben  mußte.  Diese  selbst  war  gleich  beim  Ausbruch  der 
Epidemie  gesperrt  worden.  Innerhalb  des  Schulgrundstücks  wurden  zwei  Rundhütten  für  die  leichter 
Erkrankten  hergerichtet  und  nach  Ablauf  der  Epidemie  gründlich  desinfiziert.  Das  gleiche  geschah 
natürlich  fortlaufend  mit  sämtlichen  Sachen  aller  zur  Entlassung  gelangenden.  Die  Erkrankung 
selbst  begann  bei  allen  Fällen  ziemlich  plötzlich  mit  Abgeschlagenheit.  Kopf-  und  Gliederschmerzen, 
worauf  nach  einigen  Stunden  der  Ausbruch  eines  Exanthems  von  Stecknadelkopf-  bis  hanfkorn- 
großen Bläschen  folgte,  vorwiegend  im  Gesicht  und  am  Oberkörper,  seltener  an  den  Armen,  während 
die  untere  Rumpfhälfte  fast  ganz  frei  blieb.  Schleimhauteruptionen  waren  in  der  Hälfte  aller  Fälle 
vorhanden,  desgleichen  Milzschwellung,  die  aber  bei  Kindern  hiesiger  Gegenden  begreiflicherweise 
nicht  eindeutig  ist.  Das  erreichte  Fieber  betrug  zwischen  38,2  und  40,1,  die  Dauer  des  Fieber- 
stadiums zwischen  1 und  3 Tagen;  zu  den  am  längsten  Fiebernden  gehörten  die  beiden  Erwachsenen. 
Im  allgemeinen  ging  die  Stärke  des  Exanthems  und  der  Nebenerscheinungen  stets  parallel,  die 
leichtesten  Erkrankungen  verliefen  ganz  fieberlos.  Eine  Andeutung  von  Suppurationsfieber  (Neu- 
anstieg nach  einem  bereits  fieberfreien  Tag  unter  gleichzeitiger  Trübung  des  Bläschen  inhalts)  sah 
ich  nur  in  zwei  Fällen.  Sonst  trockneten  die  Bläschen,  ohne  zu  eitern  ein  und  fielen  dann  ab,  ohne 
Narben  zu  hinterlassen.  Die  Krankheitsdauer  betrug  durchschnittlich  5 Tage,  zwischen  3 und  11 
schwankend.  In  diesem  letzten  (einzigen)  Falle  waren  gleichzeitig  schmerzhafte  Gelenkschwellungen 
vorhanden,  gegen  welche  Salizyl  wirksam  war  (also  Komplikation  mit  Gelenkrheumatismus). 
Sonst  waren  bei  allen  Fällen  nur  die  obigen  Symptome  vorhanden,  die  subjektiven  Beschwerden 
bei  der  Mehrzahl  gering,  bisweilen  ganz  fehlend.  Ausgang  bei  allen  Fällen  in  Heilung.  Bei  den 
ersten  Zugängen  wurde  die  ganze  Regierungsschule  mit  erprobt  wirksamer  Banjolymphe  revakzi- 
niert.  Befreit  blieben  nur  die  innerhalb  der  letzten  2 Jahre  mit  Erfolg,  deutliche  Narben,  geimpften 
Kinder.  Das  Vorgehen  blieb  auf  den  Gang  der  Epidemie  ohne  Einfluß.  Sowohl  erkrankten  in 
ihrem  Verlauf  gleich  viele  von  diesen  Zurückgestellten  wie  von  den  jetzt  frisch  mit  Erfolg  Geimpften 
als  auch  gingen  bei  den  ersten,  also  bereits  während  ihrer  Erkrankung  geimpften  Zugängen  die 
Pusteln  ebensokräftig  wie  bei  den  noch  Gesunden  auf,  mit  Ausnahme  von  drei,  die  pockennarbig 
bzw.  bereits  früher  erfolgreich  geimpft  waren.  Schließlich  schlug  ein  Versuch,  den  Pustelinhalt 
auf  ein  Kalb  zu  übertragen,  fehl. 

Daß  es  sich  hier  nicht  um  eine  abgeschwächte  Form  der  echten  Pocken,  also  etwa  Variolois, 
handelte,  stand  damit  fest.  Windpocken  waren  nach  Form  und  Lokalisation  des  Exanthems  gleicher- 
maßen auszuschließen.  Von  den  Regierungsschülern  hatte  nur  einer  die  Krankheit  schon  früher 
gehabt,  nachdem  er  vorher  echte  Pocken  überstanden;  dieser  blieb  jetzt  gesund. 

Den  Falbe  ist  die  Krankheit  übrigens  seit  langem  bekannt,  und  sie  unterscheiden  sie  als 
„Gabundang“  scharf  von  den  wahren  Pocken,  „Gassindang“.  Sie  behaupten,  daß  man  in  der  Regel 
nur  einmal  von  der  Krankheit  befallen  werde  und  daß  sie  stets  so  leicht  verlaufe.  Das  epidemische 
Auftreten  soll  auch  immer  wie  diesmal  in  die  Zeit  der  ersten  Regen  fallen.“ 

II.  Amaas  oder  Milchpocken. 

Während  aus  anderen  Teilen  des  schwarzen  Erdteils  über  die  oben  beschriebenen 
Krankheitsbilder  nichts  verlautet,  haben  sie  in  Süd-  und  Süd westafrika  Be- 
achtung gefunden. 


Pocken  und  pockenähnliche  Exantheme  in  den  Tropen. 
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In  Südafrika  hat  de  Körte  bei  Kaffern  der  Kapkolonie  eine  „modifizierte 
Variola“  beobachtet  und  1904  beschrieben,  welche  stets  einen  gutartigen  Verlauf 
nahm  und  nur  3%  Mortalität  mit  sich  brachte.  Bei  Europäern  trat  die  Krankheit 
viel  seltener  auf  als  bei  Eingeborenen  — vielleicht  wegen  des  Impfschutzes  — , bei 
Kindern  war  ihr  Verlauf  leichter  als  bei  Erwachsenen.  Ein  Sekundärfieber  fehlte 
selbst  in  den  nicht  häufig  angetroffenen  Fällen,  wo  die  Pusteln  konfluierten . Auf  der 
dunklen  Haut  erscheinen  die  Effloreszenzen,  sowie  der  Pustelinhalt  sich  zu  trüben 
anfängt,  wie  umhergespritzte  Milch-  oder  Kalktropfen.  Die  Pustelbildung  beginnt 
früh,  geht  aber  langsamer  vor  sich  als  bei  Variola.  Die  Narben  sind  sternförmig  mit 
zerfressenen  Rändern . 

Die  Schutzimpfung  fällt  bei  Amaas-Rekonvaleszenten  zwar  positiv  aber  ver- 
zögert aus,  und  die  Impfpusteln  haben  nicht  das  typische  Aussehen. 

In  Südwestafrika  traf  Zachlehner  eine  pockenähnliche  Erkrankung  an, 
die  er  nach  seinen  kurzen  Ausführungen  in  den  amtlichen  Medizinalberichten  für  die 
deutschen  Schutzgebiete  für  das  Jahr  1910/11  nicht  mit  den  einheimischen  Varizellen 
identifiziert,  sondern  mit  den  Sanagapocken  Plehns  oder  den  brasilianischen  weißen 
Pocken.  Die  Fälle,  von  denen  Z.  zehn  beobachtete,  verlaufen  gewöhnlich  sehr  leicht 
ohne  Schleimhautaffektionen  und  werden  dort  als  Windpocken  oder  Spitzpocken 
bezeichnet.  Nähere  Beschreibung  fehlt  leider.  Aus  klimatischen  und  ethnographischen 
Erwägungen  möchte  ich  sie  den  Amaas  an  die  Seite  stellen. 

Dasselbe  gilt  von  dem  Falle  Naegeles,  welcher  diesem  1908  in  Windhuk  zuging. 

Das  Fieber  dauerte  bei  dem  Kranken,  einem  1898  gegen  Pocken  geimpften  30jährigen  Bergda- 
maramann  etwa  14  Tage.  Der  Entwicklung  des  Exanthems  ging  ein  ßtägiges  Initialstadium  mit 
allen  bei  Variola  vorkommenden  Allgemeinerscheinungen  und  einem  langsam  sich  entwickelnden 
Initialexanthem  voraus.  Bis  zum  Eintrocknen  der  letzten  Pusteln  auf  Handflächen  und  Fußsohlen 
verstrichen  weitere  2 Wochen.  Dann  aber  fiel  das  mäßige,  40°  C nie  übersteigende  Fieber  kritisch 
bis  zur  Norm,  die  durchweg  einkammerigen  Pusteln  vereiterten  nicht  und  das  Korium  wurde  nicht 
zerstört.  Im  Gesicht,  wo  die  ersten  Bläschen  aufgetreten  waren,  flössen  sie  reichlich  zusammen. 
Trübung  des  Inhalts  und  Bildung  eines  hämorrhagischen  Hofes  wurde  besonders  an  den  Beinen 
beobachtet.  Auch  die  sichtbaren  Schleimhäute  wurden  befallen.  Es  trat  eine  leichte  komplizierende 
Nephritis  ohne  Ödem  auf.  Überimpfung  auf  Kaninchenkornea  und  Kalb  wie  die  Anlage  zu  Kulturen 
gelang  nicht.  Die  von  anderen  Autoren  beschriebenen  rundlichen  Körperchen  (s.  S.  633)  hat  Nägele 
ebenfalls  gesehen.  Die  Pusteln  hinterließen  nach  dem  Abfallen  der  Krusten  eine  leichte  Pigmen- 
tierung oder  ganz  flache  Narben. 

Trotz  schneller  Isolierung  erfolgte  keine  weitere  Ansteckung  mit  den  von  N. 
als  den  Sanagapocken  nahestehend  angesehenen  Leiden.  Windpocken  waren 
damals  dort  sehr  verbreitet,  befielen  in  charakteristischem  Verlaufe  von  4 — 5 Tagen 
jedoch  nur  Kinder. 

III.  Amerikanische  Formen,  Alastrim,  Weiße  Pocken. 

In  Mittel-  und  Südamerika  sind  ebenfalls  von  verschiedenen  Beobachtern 
pockenähnliche  akute  Exantheme  angetroffen  und  beschrieben  worden,  deren  Stellung 
im  nosologischen  System  noch  nicht  sicher  ist. 

Die  Schilderung  einer  Epidemie  von  pockenähnlichem  Varizellen  mit  4029  Er- 
krankungen auf  Trinidad  gaben  1913  Dickson  und  Lasalle,  nachdem  schon  Anderson 
1895  eine  ähnliche  Krankheit  auf  Jamaica  beobachtet  hatte.  Scheult  traf  die  Affek- 
tion wiederum  auf  Trinidad  in  den  Jahren  1902  — 1904  an.  Alle  diese  Beobachter 
erblickten  in  den  Exanthemen  ein  Mittelding  zwischen  Pocken  und  Windpocken. 

Brasilianische  Autoren  kamen  beim  Studium  eines  in  verschiedenen  Staaten 
grassierenden  ähnlichen  Exanthems  jedoch  zu  der  Annahme,  daß  es  sich  hier  um  eine 
besondere  Krankheit  handele. 
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Ribas  führte  1910  die  Hs  Alastrim  im  Volke  bekannte  pockenähnliche  Er- 
krankung auf  Einschleppung  aus  Afrika  zurück  und  sieht  sie  als  identisch  mit  den 
von  de  Körte  beschriebenen  südafrikanischen  Milchpocken  oder  Amaas  an 
(s.  S.  630).  Ähnlich  den  Sanagapocken  verläuft  die  Krankheit  sehr  milde,  die  Mortali- 
tät ist  in  allen  Altersklassen  selbst  bei  nicht  Geimpften  und  Negern  klein,  etwa  V2  %. 
Das  Fehlen  des  sekundären  Eruptionsfiebers  oder  Suppurationsfiebers  drückt  dem 
Verlaufe  im  Gegensätze  zu  Variola  seinen  charakteristischen  Stempel  auf.  Die  meistens 
ungenabelten  einkernigen  Pusteln  sind  niedriger,  ihr  milchiger  Inhalt  ist  weniger 
übelriechend,  die  Narben  sind  unregelmäßig  umrandet,  flacher,  daher  weniger  auf- 
fällig. und  bleiben  oft  ganz  aus. 

In  gleicher  Weise  schildert  auch  Rudolph  die  Krankheit.  Das  zentrale  Fach  werk - 
gerüst  der  echten  Pockenpustel  fehlt  nach  seinen  Untersuchungen  hier,  so  daß  es 


Fig.  4. 


Fig.  5. 


Variola  vera  nach  Curschmanx  . 

Variolois  nach  Immermann  — . 
Fieberkurven  von  Variola  vera  und  Variolois. 


Fieberkurve  eines  inittelschweren  Falles  von 
weißen  Pocken  oder  Alastrim. 

(Nach  Rudolpii.) 


nicht  zu  einer  deutlichen  Nabelbildung  kommt,  die  geringe  Narbenentwicklung 
beruht  auf  den  Sitz  der  Exsudation  in  der  Hornhaut,  nicht  im  Rete  Malpighi.  Die 
Pusteln  konfluieren  im  Suppurationsstadium  häufig,  aber  selten  auf  dem  ganzen 
Körper. 

Das  Fehlen  des  intensiven  Suppurationsfiebers  wird  von  allen  brasilianischen 
Autoren  betont.  Die  Fieberkurve  von  Alastrim  (Fig.  5)  hat  daher  eine  große  Ähnlich- 
keit mit  dem  Temperaturgange  bei  Variolois  (Fig.  4).  In  dem  Inhalt  der  Pusteln 
konnte  Carini  GuARNiERi’sche  Körperchen  nachweisen,  Rudolph  dagegen  nicht  diese, 
sondern  kleine  bei  Giemsafärbung  dunkelrote,  runde,  scharf  begrenzte,  kokken- 
ähnliche Gebilde,  wie  sie  auch  von  Volpino,  Paschen,  v.  Prowazek  und  de  Beau- 
repanne-Aragao  bei  Variola  bzw.  Vakzine  beschrieben  worden  sind. 

Carini  hat  vom  Beginn  seiner  Studien  über  Alastrim  an  auf  einem  anderen 
Standpunkte  gestanden,  als  die  übrigen  brasilianischen  Autoren  und  hält  die  Krank- 
heit für  eine  milde  Variola.  Die  zunehmende  Bösartigkeit  der  Seuche  scheint  seine 
Ansicht  zu  stützen. 

Gutartige  Pockenepidemien  sind  übrigens,  außer  in  Sidney  (s.  S.  634),  auch 
anderswo,  so  in  Nordamerika  (Welch  und  Schamberg)  beobachtet  worden. 
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IV.  Pockenähnliche  Exantheme  in  der  Siidsee. 

Im  stillen  Ozean  sind  pockenähnliche  Exantheme,  welche  die  Beobachter 
weder  für  Pocken  noch  für  Windpocken  halten  konnten,  ebenfalls  angetroffen  worden. 
Im  Jahre  1900  sah  Schwesinger,  später  auch  Polack  und  Thieme  eine  Epidemie 
dieser  Krankheit  auf  den  Samoainseln,  wo  sie  seit  jener  Zeit  — vielleicht  auch  schon 
früher  — festen  Fuß  gefaßt  zu  haben  scheint. 

v.  Prowazek  konnte  in  den  serumreichen  Pusteln  in  der  ersten  Zeit  sowohl  im  antiken  Präparat 
als  auch  bei  Vitalfärbung  mit  Brillantkresylblau  sowie  in  den  nach  Löffler  gefärbten  Dauer- 
präparaten zahllose  kleinste  runde  Körperchen  von  etwa  % ,«  Durchmesser  geradezu  in  Reinkultur 
nachweisen,  die  sich  in  Diploform  vermehrten.  Im  Vergleich  zu  Molluskumkörperchen  färbten  sie  sich 
blasser,  erschienen  jedoch  größer.  Bei  höherer  Alkaleszenz  der  Farblösung  verklumpten  sie  leicht 
und  zeigten  Neigung  sich  Epithelzellen  anzulagern.  In  älteren  bei  einem  Melanesier  beobachteten 
Blasen  waren  diese  Körperchen  weniger  zahlreich,  wogegen  massenhaft  polynukleäre  Leukozyten 
auftraten,  welche  Pigmentschollen  und  Zelltrümmer  aufnahmen,  oft  aber  selbst  zugrunde  gingen, 
wobei  der  Kern  sich  in  ein  rundes  ehromatoides  Körperchen  umwandelte,  wie  bei  Variola.  In  der 
Umgebung  der  Pusteln  sieht  man  auch  große,  mitotisch  sich  teilende  Lymphozyten  und  als  Sekundär- 
infektion in  älteren  abtrocknenden  Pusteln  Bakterien  und  Pilzsporen.  Die  Epidermiszellen  der 
Pustelwand  neigten  zur  Riesenkernbildung  und  Kernfragmentation,  die  Nukleolen  erschienen 
vergrößert  aber  ohne  spezifische  Einschlüsse. 

Neuerdings  beobachtete  Kersten  in  Rabaul  (Deutsch-Neu-Guinea.)  mehrere 
pocken verdächtige  Erkrankungen,  von  denen  er  die  Mehrzahl  wegen  des  milden 
Verlaufs  des  Aussehens  der  Bläschen  und  des  positiven  Ergebnisses  einer  wenige  Tage 
nach  Ablauf  der  Krankheitserscheinungen  vorgenommenen  Vakzination  als  Varizellen 
anspricht.  Ein  Fall  jedoch,  und  zwar  der  zuerst  beobachtete,  zeigte  schwere  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  und  ein  allerdings  abgekürztes  Suppurationsfieber,  nach  dessen 
Abfall  gleichzeitig  mit  dem  Eintrocknen  der  ersten  Effloreszenzen  zu  gelben  Borken 
ein  neuer,  den  Eindruck  von  Varizellen  machender  Bläschenausschlag  auftrat,  welcher 
ohne  Fieber  mit  einer  nur  einmal  auftretenden  abendlichen  Temperatursteigerung 
auf  38°  in  wenigen  Tagen  zu  dunklen  Krusten  eintrocknete.  Der  erste  Ausschlag 
hinterließ  Narben,  der  zweite  nicht.  Eine  schon  am  zweiten  Krankheitstage  vorge- 
nommene Überimpfung  des  Pustelinhalts  auf  einen  anderen,  angeblich  nicht  ge- 
impften Eingeborenen  rief  bei  diesem  auf  allen  sechs  Impfschnitten  am  7.  Tage 
mäßig  gut  entwickelte  Vakzinepusteln  hervor,  ohne  Nebenpusteln  jedoch  und  ohne 
sekundäres  Pockenexanthem.  Impfung  des  Kranken  selbst  mit  minimaler  und 
humaner  Lymphe  fiel  völlig  negativ  aus,  während  die  — wirklichen  oder  vermeintlichen 
Varizellenkranken  typisch  reagierten.  Eine  nach  5 Tagen  wiederholte  Impfung 
mit  humaner  Lymphe  brachte  jedoch  typische,  wenn  auch  schwach  entwickelte 
Impfpusteln  zum  Vorschein  und  zwei  der  früheren,  vorher  reaktionslos  gebliebenen 
Impfstellen  zeigten  auch  eine  schwache  Reaktion. 

Das  zweite  Exanthem  sieht  K.  als  zufällig  hinzugetretene  Varizellen  an,  so 
daß  eine  Doppelinfektion  Vorgelegen  hätte.  Das  erste  möchte  er  ohne  die  Möglich- 
keit, daß  Pocken  Vorgelegen  haben,  ganz  auszuschließen,  als  eine  Krankheit  sui  generis, 
ähnlich  den  Sanagapocken,  auffassen. 


V.  Pockenähnliche  Exantheme  in  Indien. 

Castellani,  welcher  mit  Recht  die  Ansicht  ausspricht,  daß  ähnliche  Affektionen 
bei  größerer  Aufmerksamkeit  auch  wohl  in  Asien  nachweisbar  sein  würden,  beschreibt 
unter  dem  Namen  Bläschenfieber,  „vesicular  fever“,  eine  fieberhafte,  auf  Ceylon  vor- 
kommende Erkrankung,  welcher  von  Schmerzen  in  verschiedenen  Körperteilen  und  dem 
Ausbruch  eines  über  die  gesamten  Hautdecken  sieh  ausbreitenden  bläschenförmigen 
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Exanthems  begleitet  ist.  Anfangs  täuschen  die  Effloreszenzen  Varizellen  vor,  auf  der 
Höhe  der  Entwicklung  Variolois.  Die  Temperatur  bewegt  sich  um  38°  C.  Der  anfangs 
klare  Bläscheninhalt  wird  später  eiterig,  die  Bläschen  selbst  sind  kleiner  als  bei  Wind- 
pocken, ohne  entzündete  Basis,  einige  von  ihnen  zeigen  später  Dellen.  Das  Exanthem 
heilt  fast  ohne  Borkenbildung  und  ohne  Hinterlassung  von  Narben  in  einigen  Tagen  ab. 
Impfung  mit  Pockenlymphe  gelingt  noch  während  der  Genesung. 

Die  Prognose  ist  sehr  gut,  Therapie  entbehrlich,  höchstens  symptomatisch. 

Auch  Horst  hat  bei  Arbeitern  aus  Britisch-Indien  ein  akutes  fieberhaftes  Exan- 
them gesehen,  welches  er  nicht  für  Variola  hält,  weil  viele  der  Erkrankten  die  Pocken 
durch  natürliche  Infektion  durchgemacht  hatten  und  auch  ein  Impfschutz  in  keiner 
Weise  erkennbar  war,  ebenso  Leber  auf  Sumatra.  Letzterer  bezeichnet  die  von 
ihm  bei  Malaien  beobachtete  Erkrankung  als  kleinblasiges  Exanthem  und  fand  in 
den  Effloreszenzen  dieselben  korpuskulären  Elemente  wie  v.  Prowazek  (s.  S.  633). 

Bei  unbefangener  Prüfung  aller  dieser  Tatsachen  muß  man  leider  zu  einem  non 
liquet  kommen.  Die  Stellung  der  besprochenen  pockenähnlichen  Exantheme  im  noso- 
logischen System  ist  ebenso  wenig  klar,  wie  das  Verhältnis  von  Variola  und  Vakzine. 

Der  milde  klinische  Verlauf  kommt  auch  bei  echten  Pocken  und  auch  in  warmen 
Ländern  selbst  unter  einer  durch  Impfschutz  keineswegs  beeinflußten  Bevölkerung 
vor,  wie  z.  B.  die  1913  in  Sidney  beobachtete  Pockenepidemie  beweist,  wo  keine 
obligatorische  Impfung  besteht  und  wegen  anfänglicher  Verwechslung  mit  Varizellen 
die  prophylaktischen  Maßregeln  stark  verzögert  worden  waren,  so  daß  über  1000  Erkran- 
kungen zu  verzeichnen  waren.  Trotzdem  kam  nur  ein  Todesfall  bei  einer  Wöchnerin 
vor,  welcher  nicht  einmal  sicher  auf  die  Erkrankung  zurückgeführt  werden  konnte 
(Bäumler). 

Das  Fehlen  des  Suppurationsfiebers  begründet  ebenso  wenig  eine  Sonder- 
stellung. A.  Plehn  vermißt  es  bei  zweifellos  echten  Pocken  in  Kamerun  regelmäßig, 
de  Körte  bei  Amaas,  Rudolph  und  Ribas  bei  Alastrim,  Leber  bei  kleinblasigem 
Exanthem  auf  Sumatra. 

Das  Ausbleiben  des  sekundären  Eiterfiebers  hängt  innig  zusammen  mit  dem 
Aussehen  der  Effloreszenzen  und  der  zurückbleibenden  Narben. 

Wenn  die  tieferen  Gewebsschichten  nicht  durch  Entzündung  und  Eiterung 
zerstört  werden,  so  ist  auch  der  Bau  der  einzelnen  Blase  und  Pustel  ein  anderer. 
Warum  aber  fehlt  diese  Entzündung  und  Eiterung  ? Ist  der  Virus  ein  anderes,  milderes 
oder  modifiziertes  ? Oder  fehlen  nur  die  Erreger  der  sekundären  Suppuration  ? 

Dieser  Punkt  ist  meines  Erachtens  bisher  viel  zu  wenig  oder  richtiger  gar  keiner 
Bedeutung  beigelegt  worden.  Bekannt  ist  ja  die  vorzügliche  Wundheilung  in  Tropen, 
die  gewiß  auf  die  geringe  Verbreitung  der  Wundinfektionskeime  in  der  Allgemeinheit 
zurückzuführen  ist.  Wenn  aber  die  Wundinfektion  einmal  in  einer  Örtlichkeit  in  den 
warmen  Ländern  festen  Fuß  gefaßt  hat,  so  ist  es  schwer,  ihrer  Verbreitung  wieder 
Herr  zu  werden. 

Hierin  liegt  auch  eine  Erklärung  für  die  Beobachtungen,  welche  Carini  zum 
Unitarier  in  der  Alastrim- Variola-Frage  gemacht  haben.  Er  hat  2%  Jahr  hindurch 
zugesehen,  wie  die  Alastrim-Epidemie  Schritt  für  Schritt  in  Brasilien  sich  Boden 
eroberte,  neue  Gebiete  ergriff  und  dabei  einen  immer  schwereren  Verlauf  zeigte. 
Nach  und  nach  schwand  die  Gutartigkeit  der  Seuche,  die  Sterblichkeit  wuchs  langsam 
aber  sicher,  und  die  anfangs  geringfügige  Mortalität  von  etwa  2%  war  1912  in  der 
Stadt  San  Paulo  schon  auf  14,44%  gestiegen,  ein  Verhältnis,  welches  den  Todesfällen 
bei  manchen  Pockenausbrüchen  in  Europa  entspricht.  Mehr  und  mehr  sehen  auch  die 
brasilianischen  Ärzte  — nach  Carini  — die  Identität  beider  Krankheiten  ein  und  das 
städtische  Gesundheitsamt  in  San  Paulo  bucht  nunmehr  jeden  Alastrimfall  als  echte 
Pocken . 


Pocken  und  pockenähnliche  Exantheme  in  den  Tropen. 
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Verf.  erklärt  sich  diesen  Umschlag  im  Charakter  der  Seuche  dadurch,  daß  sich 
allmählich  die  sekundären  Entzündungserreger  mehr  der  Seuche  an  die  Fersen  ge- 
heftet haben  und  in  zunehmendem  Maße  ihren  Verlauf  beeinflussen. 

So  mögen  auch  andere  wenig  in  Betracht  gezogene  Einflüsse  die  übrigen  Ab- 
weichungen bei  den  pockenähnlichen  Exanthemen  der  warmen  Länder  bedingt  haben. 
Die  bisher  auf  diesem  Gebiete  tätig  gewesenen  Autoren  haben  sehr  ungleichmäßig 
gearbeitet  und  bald  diese,  bald  jene  Einzelheit  des  Symptomenkomplexes  mehr 
studiert,  so  daß  ein  zuverlässiges  Vergleichsmaterial  bis  jetzt  noch  gar  nicht  vorliegt. 

Auch  der  Impfschutz  und  die  Immunität  gegen  Vakzination  geben  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  zu  einer  Abgrenzung  der  einzelnen  Krankheiten. 

Das  Aufhören  des  Impfschutzes  und  die  Wiederkehr  der  Empfänglichkeit  für 
die  natürliche  Infektion  oder  die  künstliche  mit  Vakzine  wurde  in  warmen  Ländern 
von  vielen  Autoren  schon  zu  einem  sehr  frühen  Zeitpunkte  beobachtet,  manchmal 
schon  nach  6 Monaten,  sehr  häufig  aber  nach  2 Jahren. 

Einen  Vergleich  der  bisher  vorliegenden  Beobachtungen  ermöglicht  folgende 
Zusammenstellung . 


Krankheit 

Schützt  Impfung  oder  frühere 
Pocken  er  krankung  ? 

Ist  gleichzeitige  oder  spätere 
Vakzination  erfolgreich? 

Amaas  oder  Milchpocken  und 
südwestafrikanische  pocken- 
ähnliche Exantheme 

? 

Es  erkranken  wenig  Weiße. 

Vakzination  bei  Rekonvales- 
zenten positiv,  jedoch  ver- 
zögert und  atypisch  (de  Körte) 

Sanagapocken 

nein 

ja,  nach  6 Monaten  (Plehn) 
ja,  während  der  Rrkrankung 
(Vorwerk) 

Brasilianische  weiße  Pocken 
oder  Alastrim 

ja,  mit  Ausnahmen 

sofort  nein,  mit  Ausnahmen, 
nach  6 Monaten,  ja 

Indische  pockenähnliche  Exan- 
theme 

? (Castellani),  nein  (Horst) 

ja,  während  der  Genesung 
(Castellani) 

Samoapocken 

nein 

? 

Neuguineapocken 

? 

anfangs  nein,  nach  5 Tagen  ja. 
(Kersten) 

Demnach  würden  die  brasilianischen  weißen  Pocken  den  echten  Blattern  am 
nächsten  stehen. 

Die  Möglichkeit,  daß  es  sich  um  biologische  Varietäten  von  Variola  und  Variola 
handelt,  daß  wichtigere  Umstände,  z.  B.  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft  u.  dgl.  alle 
diese  Verhältnisse  beeinflussen,  liegt  gewiß  vor. 

Daß  eine  Umzüchtung  von  Variola  in  Vakzine  auch  in  warmen  Ländern 
möglich  ist,  wissen  wir  zwar  (Külz,  Gauducheau,  Wünn  & Jungels  und  Schmidt), 
daß  Tierpassagen  beide  beeinflussen,  ebenfalls,  es  sind  aber  auf  diesem  Gebiete 
noch  zahllose  Modifikationen  und  Übergangsformen  denkbar. 

Auch  bei  den  Tieren  sind  pockenähnliche  Exantheme  beobachtet  worden, 
deren  Stellung  unklar  ist. 

So  macht  Simpson  Mitteilungen  über  eine  „gotee“  genannte  Erkrankung  von  Büffeln  in 
Britisch-Indien,  welche  den  echten  Pocken  vollständig  gleicht  und  von  welcher  eine  Menschen 
gegen  Pocken  schützende  Impfung  gewonnen  werden  konnte.  Die  bei  dieser  Gelegenheit  von  S. 
gemachten  Funde  von  Diplobazillen  haben  wohl  keine  Bedeutung. 
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Für  den  Praktiker,  sei  er  Arzt  oder  Verwaltungsbeamter,  empfiehlt  es  sich 
angesichts  der  Unsicherheit  in  allen  diesen  Fragen  einstweilen,  die  besprochenen 
Affektionen,  wo  sie  ihm  auch  entgegentreten  mögen,  als  einheitlich  zu  betrachten  und 
als  zu  den  Pocken  gehörend  anzusehen  und  zu  behandeln,  d.  h.  die  nötigen  Isolierungs- 
und Quarantänemaßregeln  zu  veranlassen,  besonders  aber  allenthalben  die  Schutz- 
impfung durchzusetzen . 

Die  Durchführung  der  Schutzimpfung  in  den  Tropen  stößt  jetzt  nicht  mehr 
auf  so  große  Hindernisse  wie  in  früheren  Jahrzehnten.  In  den  verschiedensten  Teilen 
der  Tropenwelt  bestehen  Lymphgewinnungsinstitute  und  ihre  Zahl  nimmt 
alljährlich  zu.  Tierseuchen  machen  ihre  Errichtung  allerdings  manchmal  unmöglich. 

Auch  die  nicht  an  Ort  und  Stelle  hergestellten  Pockenlymphen  werden  in  immer 
haltbareren  Formen  hergestellt  und  über  Verpackung,  Versand  und  Aufbewah- 
rung fortwährend  nützliche  Erfahrungen  gesammelt. 

Der  Betrieb  der  Lymphgewinnungsanstalten  wird  sich  sehr  vereinfachen  und 
verbilligen,  wenn  erst  die  kleineren  Tiere,  besonders  Kaninchen,  zur  Herstellung  von 
Impflymphe  benutzt  werden  können.  Die  Selbstgewinnung  von  brauchbarem  Impf- 
stoff durch  die  Arzte  und  ihr  Hilfspersonal,  selbst  farbiges,  bürgert  sich  immer  mehr 
ein,  wie  besonders  auch  die  einzelnen  Jahrgänge  der  Medizinalberichte  aus  den 
deutschen  Schutzgebieten  erkennen  lassen. 

Für  den  Versand  in  die  und  in  den  Tropen  steht  eine  große  Anzahl  verschiedener 
Lymphen  zur  Verfügung.  Der  Erfolg  zahlloser  mühsam  durchgeführter  Impfungen 
ist  trotzdem  bisher  oft  recht  gering,  bei  großen  Entfernungen  von  der  Küste  und 
sonstigen  ungünstigen  Verhältnissen  nicht  selten  gleich  Null  gewesen. 

So  sah  z.  B.  1906  de  Goyon  am  oberen  Ubangi  in  Bangassu,  3000  km  von.  der 
Küste  unter  985  Impfungen  mit  Glyzerinlymphe  aus  Europa  oder  aus  Borna  am  unteren 
Kongo  nicht  eine  einzige  Impfpustel  angehen.  Auch  alle  Übertragungsversuche  auf 
Kälber  mißlangen.  Der  Grund  solcher  Mißerfolge  ist  unschwer  zu  erkennen.  Auf 
langen  Überland-  oder  Wasser  auf  den  Köpfen  von  Trägern  oder  in  Booten  erreicht 
die  Temperatur  der  in  Holzkapseln  oder  Blechbüchsen  oder  dergl.  mit  irgendeinem 
Füllungsmaterial  verpackten  Lymphe  oft  lange  Zeit  50°  C.  Längere  Erwärmung  auf 
30°  C bewirkt  aber  erfahrungsgemäß  schon  eine  starke  Abschwächung,  während  eine 
Temperatur  von  34°  in  etwa  einem  Monate,  von  40°  C viel  rascher  einen  völligen  Ver- 
lust der  Virulenz  herbeiführt.  25 4 G sind  dagegen  zur  Erhaltung  der  Virulenz  noch 
gut  geeignet  . Sehr  schädlich  ist  auch  der  plötzliche  Wärmeunterschied  beim  Über- 
gang aus  dem  Kühlraum  eines  Dampfers  oder  einer  Station  in  die  warme  Tropenluft  . 

Man  hat  die  verschiedensten  Hilfsmittel  zur  Kühlhaltung  des  meistens  in 
Glasröhrchen  eingeschmolzenen  Impfstoffes  versucht : Versenkung  in  Brunnen  oder 
Wasserläufe,  Einwicklung  in  stets  wieder  angefeuchtete  Tücher,  Holzwolle  oder  dgl., 
Korkst  off  packung,  feuchten  Sand,  Einschluß  in  ausgehöhlte  frische  Bananenstengel, 
wie  in  Java  altüblich,  1901  von  Spire  warm  empfohlen  und  von  Rodenwaldt  1913 
erfolgreich  erprobt,  in  Thermosflaschen  mit  Kühlmischung  aus  Ammoniumnitrat  und 
Wasser  (Schilling),  im  Frigoapparat  mit  Kältemischung  aus  Eis  und  Seesalz,  in 
porösen  Wasserkrügen  usw.  Gegen  die  Lichtwirkung  hat  man  außerdem  dunkel- 
farbige Gläser  verwandt,  Trotzdem  waren  manche  entlegene  Orte  für  Lymphe  über- 
haupt nicht  oder  nur  ausnahmsweise  erreichbar. 

Rodenwaldt  hat  die  in  Bananenkloben  ausgestochene  Höhlung  regelmäßig  morgens  und 
mittags  mit  Äthylchlorid  vereist  und  konnte  die  Temperatur  der  darin  verpackten  Lymph- 
behälter  wochenlang  auf  24°  C halten. 

Versagt  haben  schon  alle  Formen  der  Lymphe,  sei  es  die  einfache  Pulpa  der 
Vakzinepusteln,  'sei  es  Glyzerin-Vaselin-Lanolin-  oder  Trocken lymphe.  Andererseits 
sind  auch  mit  den  verschiedensten  Formen  gelegentlich  hohe,  selbst  hundertprozentige 
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Erfolge  erzielt  worden,  sowohl  bei  der  Impfung  von  Menschen  wie  von  neue  Vakzine 
liefernden  Tieren,  besonders  Rinder-  oder  Büffelkälbern.  Die  Urteile  über  die  Brauch- 
barkeit von  Lymphe  fallen  daher  sehr  verschieden  aus. 

Nach  verschiedenen  Beobachtern,  besonders  Tomarkin  und  Serebrenikoff  eignen  sich 
Lanolin  und  Vaselin  als  Aufbewahrungsmittel  für  animale  Lymphe  in  warmen  Ländern  weniger  gut, 
weil  sie  keine  abtötenden  Fähigkeiten  gegenüber  den  den  Impfstoff  zersetzenden  Bakterien  besitzen 
und  in  höheren  Temperaturen  das  Vakzinevirus  nicht  konservieren. 

Das  Glyzerin  besitzt  kräftige  bakterizide  Eigenschaften,  schädigt  aber  bei  längerer  Einwirkung 
auch  das  Vakzinevirus  (Tomarkin  und  Serebrenikoff).  Andererseits  kann  in  Glyzerin  eine  an 
spezifischer  Wirkung  schwache,  örtlich  jedoch  reizend  wirkende  Lymphe  nach  und  nach  an  Virulenz 
gewinnen,  die  unangenehmen  Nebenwirkungen  jedoch  verlieren  (Thiroux). 

In  Trockenlymphe,  besonders  von  Carini,  Achalme  und  Phisalix  empfohlen,  erfolgt  ohne 
konservierende  Zusätze  und  unter  Luftabschluß  nach  Tomarkin  und  Serebrenikoff  die  Ver- 
nichtung der  Keime  entsprechend  dem  Alter  der  Lymphe  und  der  umgebenden  Temperatur.  Bei 
Brutwärme  (37°  C)  ist  die  Keimarmut  bereits  nach  10 — 12  Tagen  erreicht,  wogegen  die  spezifische 
Aktivität  diesen  Wärmegraden  wochenlang  widersteht.  Sie  erscheint  demnach  diesen  Autoren  als 
die  geeignetste  Form  für  die  Tropen. 

Ross  hatte  damit  in  entlegenen  Gebieten  Britisch-Ostafrikas  95%,  Ringenbach  am  Kongo 
32%,  Leger  in  Tonkin  dagegen  nur  12%  Erfolg. 

Nyland  und  Voigt  sind  jedoch  der  Ansicht,  daß  die  Kraftwirkung  des  Trockenstoffes  in  den 
Tropen  ganz  unsicher,  die  Dauerwirkung  dagegen  groß  ist,  so  daß  Glyzerinlymphe,  solange  sie  kräftig 
genug  ist,  doch  noch  der  brauchbarste  und  seiner  Keimfreiheit  wegen  einwandfreiste  Impfstoff  wäre. 

Fornet  empfiehlt  Ätherlymphe,  welche  derart  hergestellt  wird,  daß  man  1 g Rohlymphe 
24  Stunden  lang  mit  30  ccm  Äther  schüttelt,  wodurch  sie  sterilisiert  wird,  jedoch  spezifisch 
wirksam  bleibt.  War  sie  verunreinigt,  so  muß  längere  Zeit,  bis  zu  5 Tagen,  geschüttelt  werden, 
um  Keimfreiheit  zu  erzielen.  Alsdann  soll  die  Lymphe  monatelang  selbst  im  Brutschrank 
wirksam  bleiben.  Nach  Verjagen  des  Äthers  kann  sie  auch  als  Trockenlymphe  versandt  werden. 

Kersten  verwandte  in  Neu-Guinea  ein  von  Ponndorf  in  Weimar  hergestelltes  Lymph- 

pulver,  welches  noch  nach  4 Monaten  ohne  Eiskühlung  brauchbar  blieb. 

• 

Impfschäden.  Da  die  Ärzte  meistens  im  Umherreisen  impfen,  so  ist  über 
Störungen  in  der  Abborkung  der  Impfpusteln,  über  das  Auftreten  von  Ausschlägen 
und  sonstigen  unangenehmen  Nebenwirkungen  wenig  bekannt  geworden.  Die  Un- 
reinlichkeit der  Eingeborenen,  die  mangelhafte  Bekleidung  und  das  oft  ebenso 
mangelhafte  Verständnis  für  die  Bedeutung  des  Eingriffes,  die  Neigung,  die  kleinen 
Wunden  aufzukratzen,  um  Ziernarben  zu  erzielen,  endlich  auch  die  Verunreinigung 
durch  Fliegen  begünstigen  Störungen  in  der  A_bheilung.  Auch  die  Verwendung  ganz 
frischer,  nicht  abgelagerter  Lymphe  und  die  Überimpfung  von  Arm  zu  Arm  begünstigt 
entzündliche  Nebenerscheinungen  und  die  Möglichkeit  einer  Übertragung  von  In- 
fektionskrankheiten, besonders  Syphilis  und  Aussatz,  aber  auch  von  Framboesie 
und  anderen  Hautkrankheiten,  Filariasis,  Malaria  usw.  Ganz  zuverlässige  Berichte 
über  Impfschäden  und  Krankheitsübertragung  liegen  jedoch  nur  in  geringer  Zahl 
vor.  Collin  sah  in  Neukaledonien  häufig  Lymphangitis  nach  Impfungen. 

Die  größte  bekannt  gewordene  Massenerkrankung  nach  Schutzimpfung  haben  Hill  und 
Pack-Ross  1909  in  Natal  beobachtet.  Von  etwa  20000  mit  Lymphe  aus  dem  Londoner  Jenner- 
Institut  geimpften  Schwarzen  erkrankten  425  an  generalisierter  Vakzine  und  starben  31.  Da  die 
Erkrankungen  vorwiegend  im  kühlen  Gebirge,  aber  nicht  in  der  heißen  Küstenzone  auftraten, 
so  nahmen  Hill  und  Pack-Ross  an,  daß  das  Glyzerin  der  Lymphe  im  heißen  Küstengebiete  seine 
keimtötende  Eigenschaft  stärker  entwickelt  habe,  als  im  Hochlande.  Um  Impetigo  hat  es  sich  an- 
scheinend nicht  gehandelt. 

Chalmers  und  Byam  sahen  im  Sudan'  elf  eingeborene  Soldaten  an  ,, Vaccine 
Lichen“  erkranken,  worunter  sie  ein  7 — 9 Tage  nach  der  Impfung  unter  Jucken  an 
verschiedenen  Körperstellen  auftretendes  papulöses,  später  vesikulöses,  rasch  spontan 
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abheilendes  Exanthem  verstehen,  also  wohl  eine  generalisierte  Vakzine.  Intra- 
zelluläre Einschlüsse  von  clilamydozoenartigen  Gebilden  waren  darin  nachweisbar. 

Vermeintliche  Impfschäden  sind  auch  in  den  Tropen  nicht  selten.  Der  schlimmste 
ist  die  schwere  Erkrankung  an  Purpura  variolosa  trotz  und  bald  nach  erfolgter  Impfung, 
deren  Ursache  noch  dunkel  bleibt  . Wie  Paschen  betont,  mag  die  Lymphe  abgeschwächt 
gewesen,  der  Erfolg  der  Impfung  kein  vakzinaler  oder  wie  Schilling  vermutet,  die 
europäische  Vakzine  den  tropischen  Pocken  nicht  adäquat  gewesen  sein.  Oder 
es  kann  die  Immunität  so  rasch  erloschen  sein,  daß  die  trotz  der  Impfung  erfolgte 
Erkrankung  durch  dieselbe  hervorgerufen  zu  sein  scheint. 

Um  beim  Farbigen  den  Impfschutz  zu  sichern,  empfiehlt  sich  außer  der  An- 
wendung einer  guten  Lymphe  außer  der  Wiederholung  der  Impfung  nach  mindestens 
2 Jahren  und  der  Vermeidung  aller  auf  die  Impfstelle  wirkenden  Schädlichkeiten, 
womöglich  auch  einer  starken  Belichtung  oder  Sonnenbestrahlung,  sowie  die  Anlage 
mehrerer  Impf  schnitte,  besonders  des  Gitterschnittes. 

Auch  Tiere  können  Impfaussehläge  bekommen.  Gauducheau  sah  bei  seinen  Versuchen, 
Variolavakzine  zu  gewinnen,  solche  bei  Affen  und  Büffelkälbern.  Er  stellt  auf  Grund  experimenteller 
in  Hinterindien  gemachter  Beobachtungen,  die  Arbeitshypothese  auf,  daß  das  einheitliche  Virus 
in  überwiegender  Symbiose  mit  Staphylokokken  Vakzine,  mit  Streptokokken  Variola  ergebe. 

Auf  religiöse  Vorurteile  ist  in  manchen  Gegenden  Rücksicht  zu  nehmen. 
So  würde  z.  B.  die  Verwendung  von  Kälbern  zur  Lymphgewinnung  die  Gefühle  des 
Hindu  tief  verletzen,  wenn  es  dagegen  gelänge  eine  brauchbare  Porzine  zu  gewinnen, 
so  würde  sie  in  muhammedanischen  Ländern  unbrauchbar  sein. 


Literatur. 

(Man  vergleiche  auch  das  Literaturverzeichnis  zu  Buge,  Kosmopolitische  Krankheiten.) 
1909  Achalme  et  Phisalix,  Conservation  du  vaccin  dans  les  pays  chauds.  Bull.  Soc.  Pathol.  exot. 
N.  7. 

1911  Achalme,  A propos  des  Communications  de  Mm.  Ross  et  Leger  sur  la  vaccination  l’aide 
du  vaccin  desseche  par  la  methode  Achalme-Phisalix.  Bull.  Soc.  Pathol.  exot.  N.  6. 

1903  Amigues,  Variole  et  vaccine  ä Anjouan.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  B.  3. 

1904  Armstrong,  H.  E.,  Brit.  med.  Journ.  23.  April. 

1908  Arndt,  Studien  zur  Immunität  und  Morphologie  bei  Vakzine  (Versuche  an  Kaninchen). 

Verh.  der  deutsch.  Tropenmed.  Gesellsch.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  Beiheft  5. 

1914  Bäumler,  Ch.,  Pockeninfektion  und  Vakzination  in  ihrer  gegenseitigen  Beeinflussung.  Münch, 
med.  Woch.  N.  18. 

1908  Bouilliez,  Vaccine  et  vaccination  au  Tchad.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  N.  4. 

1906  Carixi,  A.,  Der  Einfluß  hoher  Temperaturen  auf  Kuhpockenlymphe.  Zentralbl.  f.  Bakt., 
Bd.  41.  S.  32. 

1911  Derselbe,  A propos  d’une  epidemie  tres  beninge  de  variole.  Bull.  Soc.  Path.  exot.  N.  1. 
1913  Derselbe,  Encore  sur  l’identite  de  Palastrim  avec  la  variole.  Ebenda.  N.  8. 

1913  Castellani,  A.  and  Ciialmers,  A.  J.,  Manuel  of  Tropical  medicine  London,  Bailliere,  Tindall 
and  Cox. 

1914  Chalmers,  A.  and  Byam,  W.,  Vaccine  Lichen  in  natives.  Journ.  of  trop.  Med.  N.  10. 

1904  Clarac,  Epidemies  de  variola  ä Madagascar.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  N.  3. 

1913  Derselbe,  Services  sanitaires  et  medecins  de  Plndochine  en  1911.  Ebenda.  N.  3. 

1914  Collin,  Leon,  Vaccine  en  Nou veile  Caledonie  et  aux  Loyaliy.  Bull.  Soc.  Path.  exot.  N.  6. 

1905  le  Dantec,  A.,  Prccis  de  Pathologie  exotique.  Paris,  Doin. 

1914  Delanoe,  P.,  Le  fonctionnement  du  parc  vaccinogene  de  Bonake  du  10  mars  au  31  decembre 
1913.  Bull.  Soc.  Pathol.  exot.  N.  3. 

1903  Dickson,  J.  R.  and  Laselle,  C.  F.,  Varioloid  Varicella  in  Trinidad.  Journ.  of  trop.  med. 
p.  318. 

1906  Diesing,  Gewinnung  der  Lymphe  in  den  Tropen.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  Bd.  42.  Heft  7. 


Pocken  und  pockenähnliche  Exantheme  in  den  Tropen. 


639 


1903  Die  Gesundheitsverhältnisse  auf  Samoa  in  der  Zeit  vom  1.  April  1901  bis  31.  März  1902. 

Arbeiten  aus  dem  Kaiserl.  Gesundheitsamte.  (Schwesinger,  Girschner).  Bd.  XXI.  Heftl. 
1913  Fornet,  W.,  Über  den  Pockenerreger.  Berl.  klin.  Wochenschr.  15.  XII. 

1906  Gauducheau,  A.,  Service  de  la  vaccine  au  Tonkin.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  col.  p.  540. 
1908  Derselbe,  Fonctionnement  de  l’Institut  vaccinogene  du  Tonkin.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon. 
X.  2. 

1912  Derselbe,  Nouvelles  recherches  sur  la  transformation  de  la  Variola  en  Vaccine.  Rev.  intern, 
de  la  Vaccine.  X.  3. 

1913  Derselbe,  Exantheme  de  la  variole  et  de  la  vaccine  chez  le  singe  et  chez  le  bufflon.  Bull.  Soc. 
Pathol.  exot..  X.  7. 

1903  Girschner,  Klima  und  Gesund heits Verhältnisse  auf  den  Ostkarolinen.  Arb.  aus  d.  Kaiserl. 
Gesundheitsamte.  H.  1. 

1906  de  Goyon,  J.,  Variole  et  vaccination  dans  le  Haut  Oubangui.  Annal.  d’hyg.  et  de  med.  col. 
X.  1. 

1908  Derselbe,  Vaccinations  au  chemin  de  fer  du  Dahorney.  Ebenda.  X.  1. 

1912  Henaff,  Rapport  annual  sur  le  fonctionnement  du  Service  medical  de  la  ville  de  Saigon  pendant 
l’annee  1910.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  X.  2. 

1910  Hill,  E.  and  Pack-Ross,  G.  A.,  Epidemie  generalized  vaccinia.  Journ.  of  Hygiene,  p.  258. 

1913  Horst,  M.  D.,  Pokachtige  Ziekten.  Geneesk.  Tydschr.  voor  Xederl.  Indie.  Afl.  1. 

1902  Klima  und  Gesundheitsverhältnisse  auf  den  Ostkarolinen  im  Jahre  1901/02.  Ebenda. 

1902  Jaffe,  Schutzimpfungen  in  Togo.  Arb.  aus  dem  kais.  Gesundheitsamte.  Bd.  XX. 

1909  Joyeux,  C.,  Emploi  du  vaccin  sec  en  Guinee  frangaise.  Compt.  rend.  de  la  Soc.  de  Biol.  S.  24. 
1908  Derselbe,  Pocken  und  Schutzimpfung  in  den  Tropen.  Vortr.  geh.  auf  der  Vers.  Deutscher 

Xaturforscher  und  Ärzte  zu  Cöln. 

1901  Institut  Pasteur  de  Madagascar.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  X.  1. 

1914  Kersten,  H.  E.,  Versuche  mit  einer  neuen  von  Ponndorf -Weimar  hergestellten  Tropen- 
trockenlymphe. Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft  16. 

1914  Derselbe,  Die  pockenverdächtigen  Erkrankungen  in  Rabaul  im  Febr.  1914.  Ebda,  (im  Druck). 

1911  Kolle,  W.  und  Hetsch,  H.,  Die  experimentelle  Bakteriologie  und  die  Infektionskrankheiten. 
Berlin,  u.  Wien.  Urban  u.  Schwarzenberg. 

1904  De  Körte,  Amaas  or  milkpox.  Lancet  24/XII. 

1904  Krüger,  Gewinnung  von  Kälberlymphe  in  Lome.  Arch.  f.  Schiffs-  und  Tropenhygiene.  H.  1. 
1901  Kübler,  Geschichte  der  Pocken  und  der  Impfung.  Bibliothek  v.  Coler. 

1901  Derselbe,  Über  dieDauer  der  durch  Schutzpockenimpfung  bewirkten  Immunität  gegen  Blattern. 

Arbeiten  aus  dem  kaiserlichen  Gesundheitsamt.  Bd.  XIV. 

1913  Külz,  L.,  Über  die  Umzüchtung  von  Variola  in  Vakzine.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg. 
Heft  18. 

1905  Derselbe,  Pockenbekämpfung  in  Togo.  Arch  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft  6. 

1912  Leber,  A.,  Über  ein  kleinblasiges  Exanthem  auf  Sumatra.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg. 
H.  15. 

1912  Leger,  M.,  L’institut  vaccinogene  de  Thai-Ha-Ap  (Tonkin),  son  fonctionnement  durant  les 
annees  1909  et  1910.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  col.  X.  1. 

1913  Martin,  Campagne  vaccinale  au  Tonkin.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  X.  2. 

1913  Medizinalberichte  über  die  deutschen  Schutzgebiete  für  das  Jahr  1910/11,  herausgegeben  vom 
Reichskolonialamt  Berlin.  Mittler  u.  Sohn. 

1903  Ministere  des  Colonies.  Instructions  concernant  les  mesures  ä prendre  contre  les  maladies 
endemiques,  epidemiques  et  contagieux.  Annexe  aux  Annales  d’hygiene  et  de  inedecine 
coloniales. 

1910  Musgrave,  W.  E.  and  Sison,  A.  G.,  The  hone  lesiens  of  small  pox.  Philipp.  Journ.  of 
Science,  B.  X.  5 und  1913,  X.  2. 

1911  Xägele,  O.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  pockenartigen  Erkrankungen.  Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhygiene.  H.  6. 

1904  Xoc,  Fonctionnement  du  Service  vaccinogene  de  Xoumea  (Xouvelle  Caledonie)  1901 — 1902. 
X.  3. 

1911  Xyland,  A.  H.,  Jaarverslag  van  de  Lands koepokinrichting  en  het  Institut  Pasteur  te  Welt- 
wreden  over  1909  en  1910.  Batavia. 


640 


C.  Mexse. 


1913  Palermo,  Pedro,  Epidemia  de  alastrim  no  mimicipio  de  Ponte  Nova.  Brazil-Medico.  N.  20. 
1899  Pack-Ross,  G.  A.,  Eruption  following  vaccination  frora  its  clinieal  aspect.  Journ.  of  trop. 

med.  and  hyg.  p.  258. 

1912  Paschen,  E.,  Bericht  über  die  Reise  zur  Erforschung  und  Bekämpfung  der  Pocken  in  Togo. 

Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Bd.  16.  Beiheft  8. 

1899  Plehn,  A.,  Die  Dauer  der  Immunität  nach  Variola  und  Vakzination  bei  Negern  der  afrika- 
nischen Westküste.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Bd.  III. 

1902  Derselbe,  Beobachtungen  über  Pocken  und  eine  blatternähnliche  Seuche  in  Kamerun. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft.  10. 

1905  Derselbe,  Sanagapocken,  in  Handbuch  der  Tropenkrankheiten  von  Mense.  1.  Aufl.  Leipzig. 
J.  A.  Barth. 

1902  Derselbe,  Die  akuten  Infektionskrankheiten  bei  den  Negern  der  äquatorialen  Küsten  West- 
afrikas. Virchow’s  Arch.  Bd.  174.  Supplementheft. 

1896  Plehn,  F.,  Die  Kamerunküste.  Berlin.  Hirschwald.  (Beobachtungen  in  Ostafrika.) 

1896  Derselbe,  Wundheilung  bei  der  schwarzen  Rasse.  Deutsche  med.  Wochensehr.  N.  34. 
1911  v.  Prowazek,  S.,  Samoapocken.  Handbuch  der  pathogenen  Protozoen.  2.  Lieferung.  Leipzig. 
J.  A.  Barth. 

1911  Derselbe,  Zur  Ätiologie  der  Samoapocke.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft.  11. 

19K)  Ribas,  E.,  Uma  nova  molestia.  Vortrag  vor  der  med. -chirurg.  Gesellschaft  zu  S.  Paulo. 

1914  Ringenbach,  J.,  Emploi  da  vaccin  sec  en  Afrique  äquatoriale  francaise  (Moven  Congo). 

Bull.  Soc.  Path.  exot.  N.  1. 

1914  Rodenwaldt,  E.,  Über  ein  Behilfsmittel  zur  Konservierung  und  Versendung  vonPockenlymphe 
in  den  Tropen.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft.  12. 

1912  Rapport  du  directeur  du  Service  de  saute  du  Congo  fran^ais  sur  la  natalite,  mortalite  et  pro- 
tection de  l’enfance  en  Afrique  equatoriale  francaise.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  N.  2. 

1902  Roques,  Variole  et  vaccine  dans  la  region  de  Loango.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  col.  N.  1. 
1907  Rouffiandis,  Variole  et  Vaccine  au  Laos.  Ebenda.  N.  3. 

1911  Ross,  Philipp  H.,  Some  experiments  with  vaccine  prepared  according  the  method  of  Achalme 
and  Marie  Piiisalix,  Bull.  Soc.  Pathol.  exot.  N.  5. 

1911  Rudolph,  M.,  Weiße  Pocken.  München,  med.  Wochenschr.  N.  6. 

1913  Schmidt,  K.,  Variola  inoculata  und  Vaktine.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft.  13. 

1890  Schön,  Die  Blattern  in  Afrika  und  die  Schutzpockenimpfung  daselbet.  Ctrbl.  f.  Bakt.  etc. 

Bd.  XX.  N.  18/19. 

1909  Schilling,  Claus,  Tropenhygiene.  Leipzig.  G.  Thieme. 

1913  Sibenaler,  P.,  Une  tournee  de  vaccine  en  Guinee  francaise.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  col.  N.  3. 
1901  Simond,  Conservation  de  la  vaccine.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  N.  1. 

1912  Simpson,  M.  J.,  Observations  on  the  etiology  of  vaccinia  and  on  the  cultivation  of  the  microbe 
of  variola.  Journ.  of  trop.  Med.  and  Hyg.  15.  VII. 

1901  Spire,  Fonctionnement  du  Service  de  sante  dans  l’armee  des  Indes  neerlandaises.  Ann.  d’hyg. 
et  de  med.  colon.  N.  4. 

1912  Sorel  et  Arlo,  Etüde  sur  la  vaccine  ä la  cöte  d’ivoire.  Ann.  d’hyg.  et  de  med.  colon.  N.  2. 
1901  Tiiiroux,  Fonctionnement  de  Plnstitut  Pasteur  de  Tananarive  en  1900.  Ann.  d’hyg.  et  de 

med.  col.  N.  4. 

1910  Tomarkin,  E.  und  Serebrexikoff,  Nadina,  Über  die  bakterienfeindlichen  und  konser- 
vierenden Eigenschaften  einiger  Aufbewahrungsmittel  der  animalen  Lymphe  mit  besonderer 
Berücksichtigung  der  Aufbewahrung  in  den  Tropen.  Arch.  f.  Schiffs- u.  Tropenhyg.  H.  14. 

1911  Voigt,  L.,  Die  Versorgung  tropischer  Schutzgebiete  mit  Kuhpockenimpfstoff.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  Bd.  XV.  Beiheft  10. 

1913  Derselbe,  Die  Kuhpockenimpfung  und  das  Lama.  Zentralbl.  f.  Bakteriol.  S.  49. 

1912  Vorwerk,  Zur  Pathologie  und  Hygiene  von  Garua  (Deutsch  Adamana).  Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhyg.  Heft.  5. 

1910  Wünn  und  Jungels,  Gewinnung  von  Vakzine  aus  Variola  in  Deutsch-Ostafrika.  Arch.  f« 
Schiffs-  u.  Tropenhyg.  Heft  11. 

1905  Welch  and  Schamberg,  Acute  contagious  diseases  (zit.  bei  Castellani  und  Chalmers). 
Philadelphia  and  New  York. 


Kurzer  Überblick  über  das  Vorkommen 
der  wichtigsten  kosmopolitischen  Krank- 
heiten in  den  Tropen. 

Von 

Prof“.  Dr.  Rüge, 

Direktor  des  internationalen  Gesundheitsamtes  in  Jerusalem. 


Im  Nachfolgenden  soll  der  Versuch  gemacht  werden,  ein  Bild  davon  zu  geben, 
in  welcher  Weise  kosmopolitische  Krankheiten  auch  in  den  Tropen  und  Subtropen 
das  nosologische  Gesamtbild  beeinflussen.  Da  ein  solcher  Einfluß  nur  von  weitver- 
breiteten Krankheiten  ausgeübt  werden  kann,  so  gelangen  die  seltener  in  den  Tropen 
und  Subtropen  zur  Beobachtung  kommenden  kosmopolitischen  Krankheiten  nicht 
zur  Besprechung. 

Ich  habe  versucht,  die  in  den  Tropen  und  Subtropen  auftretenden  kosmopoliti- 
schen Krankheiten  der  Häufigkeit  nach  zu  ordnen  und  habe  daher  die  Trias  der 
Geschlechts-  und  Hautkrankheiten  zusammen  mit  dem  Trachom  an  die  Spitze  ge- 
stellt. Der  Gewichtigkeit  nach  gehören  sie  allerdings  nicht  an  die  1.  Stelle,  denn 
ihre  lebensverkürzenden  Eigenschaften  treten  nicht  so  unmittelbar  in  die  Erscheinung 
wie  diejenigen  der  nachfolgenden  Trias:  Pocken,  Tuberkulose  und  Typhus. 

Auch  ist  es  schwer,  sich  eine  richtige  Vorstellung  der  ungeheuren  Verbreitung 
der  Geschlechts-  und  kosmopolitischen  Hautkrankheiten  sowie  des  Trachoms  in 
den  Tropen  und  Subtropen  zu  machen.  Denn  selbst  große  Zahlenreihen,  wie  man  sie 
z.  B.  in  den  in  2-  und  3jährigen  Intervallen  erscheinenden  ärztlichen  Berichten 
über  die  in  den  verschiedenen  indischen  Provinzen  beobachteten  Krankheiten  findet, 
geben  nur  eine  annähernde  Vorstellung  von  der  Häufigkeit  der  genannten  Krank- 
heiten, weil  sich  die  meisten  der  freien  Eingeborenen,  die  an  irgendeiner  dieser  Krank- 
heit leiden,  sehr  häufig  gar  nicht  an  einen  Arzt  wenden  und  daher  auch  nicht  in  der 
Statistik  erscheinen1).  Daher  ist  es  auch  ganz  unmöglich,  mit  Sicherheit  zu  entscheiden, 
ob  in  irgendeinem  Gebiete  die  Tropen  und  Subtropen  Geschlechts-  oder  Haut- 
krankheiten oder  Trachom  an  die  1.  Stelle  zu  setzen  sind  oder  nicht.  Ich  will  daher 
diese  drei  Krankheiten  ebenso  wie  die  anderen  kosmopolitischen  Krankheiten  in  der 
gleichen  Weise  behandeln,  d.  h.  nur  allgemeine  Angaben  über  die  Häufigkeit  ihres 
Vorkommens  machen  ohne  zu  versuchen,  festzu stellen,  welche  in  den  genannten 
Trias  die  häufigste  Krankheit  ist.  Nur  da,  wo  die  eine  oder  andere  Krankheitsgruppe 
ganz  besonders  stark  hervortritt,  soll  darauf  hingewiesen  werden. 

')  Einen  besseren  Anhalt  geben  die  Sanitätsberichte  des  englisch-indischen  Heeres. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkranklieiten,  2.  Aufl.  III.  tl 
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I.  Infektionskrankheiten. 

1.  Geschlechtskrankheiten. 

Im  großen  und  ganzen  kann  gesagt  werden,  daß  die  Zunahme  der  Geschlechts- 
krankheiten bereits  im  Mittelmeergebiet  ganz  erheblich  ist  und  daß  namentlich  in 
den  Hafenstädten  mit  ihrer  weitverbreiteten  und  nicht  unter  ärztlicher  Kontrolle 
stehenden  Prostitution  alle  Arten  von  Geschlechtskrankheiten  in  weiter  Verbreitung 

O 

angetroffen  werden.  Aber  auch  im  Innern  der  Mittelmeerländer  sind  die  Geschlechts- 
krankheiten zum  Teil  enorm  verbreitet,  so  gibt  es  z.  B.  nach  einer  Notiz  im  Lancet 
(1.  VI.  1912)  in  Anatolien  Landstriche,  in  denen  fast  jeder  Mensch  syphilitisch  ist. 
In  Basrah  (Mesopotamien)  hingegen  wird  die  Syphilis  von  Spier  erst  an  4.  Stelle 
genannt.  Auch  die  großen  Städte  Persiens  sind  schwer  durchseucht. 

In  der  englisch-ostindischen  Armee  stehen  die  Geschlechtskrankheiten  in  bezug 
auf  Morbidität  an  2.  Stelle.  Viel  Syphilis  und  Tripper  findet  sich  unter  den  Ein- 
geborenen Niederländisch-Indiens.  Namentlich  unter  den  Dajaks  von  Süd-  und  Ost- 
borneo ist  die  Syphilis  weit  verbreitet.  Auch  Loewoe  und  Boni  auf  Celebes  sowie 
Deli  (Sumatra)  sind  besonders  stark  infiziert.  In  Java  geht  eine  weite  Verbreitung 
der  Tripperblenorrhoen  nebenher,  die  fast  immer  zur  Erblindung  führt,  weil  die 
Javanen  den  Arzt  nie  eher  aufsuchen,  als  bis  sie  fast  blind  sind.  Allerdings  läßt 
sich  aus  den  Berichten  nicht  immer  feststellen,  ob  die  Ursache  der  Erblindungen 
Trachom  oder  Tripper  gewesen  ist. 

Hongkong,  Manila,  Shanghai,  Tientsin  sind  berüchtigt  wegen  ihrer  Venerie. 
Kam  es  doch  vor,  daß  das  alte  Kanonenboot  Iltis,  das  während  der  ersten  Hälfte  der 
80  er  Jahre  des  vorigen  Jahrhunderts  an  der  chinesischen  Küste  stationiert  war, 
zeitweise  80%  seiner  Besatzung  venerisch  infiziert  hatte.  Ebenso  wie  die  tropischen 
und  subtropischen  Gebiete  Asiens  sind  diejenigen  Afrikas  mit  Geschlechtskrank- 
heiten überschwemmt.  Wir  finden  hier  Gebiete,  die  noch  höhere  Infektionszahlen 
aufweisen  als  die  bisher  besprochenen.  In  Algier  z.  B.  sind  50—  95°/0o  der  Truppen  allein 
mit  weichem  Schanker  infiziert.  Dabei  fehlt  zwar  der  Tripper  unter  der  Landbevöl- 
kerung Algiers,  aber  die  Syphilis  ist  weit  verbreitet  und  schwer  unter  ihnen.  Sie  steht 
in  der  Morbidität  an  3.  Stelle.  In  Marokko  hingegen  ist  der  Tripper  die  Hauptkrank- 
heit. In  Tripolis  und  in  Lybien  fanden  die  Italiener  die  Geschlechtskrankheiten  enorm 
verbreitet  und  dasselbe  gilt  für  Ägypten.  Viel  Syphilis  findet  sich  auch  in  Segu  (Sene- 
gambien)  unter  den  Bambaras,  an  der  Goldküste  und  in  Togo.  Hier  stehen  die  Ge- 
schlechtskrankheiten an  2.  bis  4.  Stelle  in  der  Morbidität.  Im  ganzen  französischen 
Sudan  von  Timbuktu  bis  zum  Tschadsee  ist  namentlich  die  Syphilis  enorm  verbreitet. 
Im  Schari-Tschad- Gebiet  wird  die  Zahl  der  syphilitischen  Araber  auf  80  % geschätzt 
und  schon  der  bekannte  deutsche  Arzt  und  Afrikaforscher  Gustav  Nachtigal,  der 
den  Sudan  von  Tripolis  über  Borneo,  Wadai,  Kordofan  und  Darfur  zu  Anfang  der 
70er  Jahre  durchwanderte,  berichtet  wiederholt  über  die  enorme  Verbreitung  der 
Syphilis  unter  der  arabischen  Bevölkerung  in  den  genannten  Gegenden.  In  neuester 
Zeit  ist  eine  geradezu  verhängnisvolle  Ausbreitung  der  Syphilis  in  Uganda  festgestellt 
worden.  Die  sowieso  von  der  Schlafkrankheit  arg  dezimierte  Bevölkerung  weist 
infolge  der  herrschenden  Syphilis  einen  derartigen  Geburtenrückgang  auf,  daß  die 
englische  Regierung  eine  Bekämpfung  der  Syphilis  eingeleitet  hat,  um  dem  befürch- 
teten Aussterben  der  Waganda  vorzubeugen. 

Viel  Syphilis  findet  sich  sogar  auf  den  abseits  von  allen  großen  Verkehrsstraßen 
liegenden  Seseinseln  des  Viktoriasees,  während  sie  in  Britisch -Nyassaland  noch  zu  fehlen 
scheint.  In  Deutsch-Ostafrika  ist  die  Verbreitung  der  Geschlechtskrankheiten  und 
der  Syphilis  — letztere  ist  auch  hier  vorwiegend  durch  die  Araber  verbreitet  worden  — 
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ja  auch  eine  recht  erhebliche,  doch  bei  weitem  nicht  in  dem  Maße  wie  in  Uganda. 
Aber  auch  hier  stehen  die  Geschlechtskrankheiten  bei  den  farbigen  Soldaten  der 
Schutztruppe  in  bezug  auf  Morbidität  an  1.  Stelle.  In  den  portugiesischen 
Kolonien  Ostafrikas  herrschen  die  Geschlechtskrankheiten  in  bedenklicher  Weise. 
Namentlich  in  Laurenzo  Marquez  findet  sich  nicht  nur  sehr  viel  Syphilis,  sondern 
auch  viel  Tripper.  Nicht  viel  besser  stehts  in  Kapstadt.  Deutsch-Südwestafrika 
hat  viel  unter  Tripper  zu  leiden  und  die  portugiesischen  Kolonien  der  südlichen 
westafrikanischen  Küste  sind  zum  Teil  schwer  verseucht,  zum  Teil  in  ihrem  Innern 
(Benguella)  erst  in  jüngster  Zeit  infiziert  worden.  Im  Kongostaat  ist  der  Tripper 
namentlich  durch  die  als  Soldaten  dienenden  Bangalas  überallhin  verschleppt  worden 
und  in  Kamerun,  wo  die  Geschlechtskrankheiten  in  der  Morbidität  an  1.  Stelle  stehen, 
sind  die  eingeborenen  Soldaten  und  Träger  gleichfalls  die  Hauptverbreiter  der  Ge- 
schlechtskrankheiten. Die  Syphilis  wird  dort  von  den  Eingeborenen  als  Soldaten- 
lepra bezeichnet  und  schätzungsweise  sind  20  % der  eingeborenen  Männer  in  Süd- 
kamerun tripperkrank.  Auf  dem  Hochlande  von  Madagaskar  (Imerina)  sind  Tripper 
und  Syphilis  weit  verbreitet. 

Im  tropischen  und  subtropischen  Amerika,  dem  Lande,  das  von  vielen  Autoren 
als  Heimat  der  Syphilis  betrachtet  wird,  sind  die  Geschlechtskrankheiten  ebenfalls 
weit  verbreitet.  So  berichtet  Rothschuh,  daß  in  Zentralamerika  überall  da,  wo 
die  Einwohner  entweder  reine  Indianer  oder  doch  sehr  stark  mit  indianischem 
Blute  gemischt  wären,  die  Syphilis  zwar  weit  verbreitet  aber  milde  wäre.  Je  weniger 
Indianerblut  beigemischt  wäre,  desto  schwerer  trete  die  Syphilis  auf.  In  Südmexiko 
z.  B.,  wo  fast  reine  Indianer  lebten,  verliefe  die  weit  verbreitete  Syphilis  leicht,  ebenso 
in  Honduras.  Aber  in  Panama,  wo  die  Eingeborenen  Mulatten  wären  und  ebenso  in 
Liman  (Costa  Rica),  wo  die  Einwohner  Neger  sind,  verliefe  die  Syphilis  schwer.  In 
gleicher  Weise  liegen  die  Verhältnisse  in  San  Salvador,  Guatemala  und  Nikaragua, 
d.  h.  in  den  Indianerbezirken  wäre  die  Syphilis  zwar  häufig,  aber  leicht.  Neben  der 
Syphilis  ist  der  Tripper  in  Zentralamerika  weit  verbreitet.  Auch  auf  den  großen  und 
kleinen  Antillen  findet  sich  viel  Syphilis.  So  waren  z.  B.  25  % der  Insassen  des  Hospi- 
tals in  Martinique  Syphilitiker.  Schwer  durchseucht  mit  Geschlechtskrankheiten  ist 
Venezuela  und  zwar  nicht  nur  in  bezug  auf  die  Bevölkerung  seiner  Hafenstädte, 
sondern  auch  seines  Binnenlandes.  Dasselbe  Verhältnis  treffen  wir  in  Brasilien. 
Unter  den  Indianern  am  Amazonenstrom  (Iquitos)  sowie  unter  den  abseits  von  den 
großen  Verkehrswegen  im  bolivianischen  Acregebiet  hausenden  Indianern  und  weit 
unten  im  Süden  unter  den  Indianern  am  Rio  Grande  do  Sul  sind  Syphilis  und  Tripper 
weit  verbreitet.  An  der  ganzen  Westküste  von  Südamerika  ist  namentlich  der  Tripper 
enorm  verbreitet.  Ich  habe  es  selbst  erlebt,  daß  auf  einem  deutschen  Stationär  nach 
einjährigem  Aufenthalte  an  der  Westküste  von  Südamerika  25  % der  Besatzung 
tripperkrank  waren. 

In  Australien  und  Ozeanien  sind  die  Geschlechtskrankheiten  weit,  aber 
sehr  unregelmäßig  verbreitet.  Sie  reichen  aber  so  weit,  so  weit  der  Verkehr  reicht. 
Schon  auf  einzelnen  Inseln  der  Torresstraße  steht  die  Syphilis  an  2.  Stelle  in  der 
Morbidität.  Auf  Samoa  sind  Syphilis  und  Frambösie  die  Hauptkrankheiten,  Tripper 
hingegen  ist  viel  seltener.  Auf  den  Marshallinseln  aber  sind  Tripper  und 
Syphilis  derartig  verbreitet,  daß  der  Geburtenrückgang  auf  diese 
beiden  Krankheiten  zurückgeführt  wird.  In  Deutsch-Neuguinea  (einschl. 
Bismarck-Archipel)  stehen  die  Geschlechtskrankheiten  in  der  Morbidität  an  2.  Stelle, 
während  sie  auf  den  Karolinen  nicht  in  dieser  Weise  in  den  Vordergrund  treten. 
Viel  Syphilis  findet  sich  auf  Tahiti,  während  endemische  Syphilis  auf  Guam  bisher 
fehlt. 
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2.  Trachom. 

Trachom  ist  ebenso  wie  die  Geschlechtskrankheiten  eine  Geißel  der  ein- 
geborenen Bevölkerung  der  Tropen  und  Subtropen.  Bereits  an  der  ganzen  Südkiiste 
des  Mittelmeers  haben  die  Eingeborenen  schwer  unter  Trachom  zu  leiden.  Überall, 
wo  eine  ärztliche  Berichterstattung  in  diesen  Gegenden  vorhanden  ist,  spricht  sie 
von  der  ganz  außerordentlich  weiten  Verbreitung  des  Trachoms.  So  hat  noch  neuer- 
dings der  ärztliche  Berichterstatter  (Sforza)  des  italienischen  Expeditionskorps  in 
Tripolis  und  Lybien  auf  die  ganz  enorme  Verbreitung  des  Trachoms  — namentlich 
in  der  Cyrenaika  — hingewiesen.  Etwa  2 % der  ägyptischen  Bevölkerung  sind  infolge 
von  Trachom  erblindet  und  Hughes  gibt  an,  daß  Trachom  mit  seinen  Folgezuständen 
die  am  häufigsten  beobachtete  Krankheit  unter  den  ägyptischen  Rekruten  wäre. 
Ähnlichen  Verhältnissen  begegnet  man  im  englisch-ägyptischen  Sudan.  In  Deutsch- 
Ostafrika,  spielt  das  Trachom  keine  Rolle  — nur  die  Masais  sind  nach  Krusius  stark 
befallen  — wohl  aber  in  den  portugiesischen  Kolonien  Ostafrikas.  Es  erreicht  aber 
doch  bei  weitem  nicht  eine  derartige  Intensität  wie  z.  B.  in  Ägypten.  Von  Angola, 
dem  Kongo  und  Gabun  wird  nichts  über  Trachom  berichtet.  In  Kamerun  ist  die 
Krankheit  nur  im  nördlichsten  Teil,  da  wo  Staubstürme  herrschen,  in  Kusseri 
(Tschadgebiet)  häufig.  In  Asien  finden  wir  Trachom  in  Mesopotamien  (Basrah) 
an  3.  Stelle  stehen,  häufig  in  Syrien  und  Palästina,  in  Persien  (Teheran)  und  dann 
namentlich  in  Ostindien,  wo  es  öfter  an  3.  Stelle  in  der  Morbidität  erscheint,  um 
schließlich  in  Niederländisch-Indien  teilweise  an  die  1.  Stelle  zu  rücken.  So  waren 
z.  B.  in  Bonthein  (Celebes)  25%  und  in  Tangerang  sogar  68%  der  europäischen 
und  80  % der  einheimischen  Schulkinder  damit  infiziert.  Fernerhin  gehören  Siam, 
Annam  und  China  zu  denjenigen  Ländern,  in  denen  Trachom  mit  am  weitesten 
verbreitet  ist.  In  Chungking  z.  B.  (Südchina)  steht  das  Trachom  an  2.  Stelle. 

In  den  ärztlichen  Berichten  über  das  tropische  und  subtropische  Amerika 
wird  die  Krankheit  nur  selten  oder  gar  nicht  erwähnt.  Häufig  ist  sie  in  den  Kaffee- 
pflanzungen von  Sao  Paulo.  Dorthin  soll  das  Trachom  von  italienischen  Arbeitern 
eingeschleppt  worden  sein. 

Aus  den  deutschen  Schutzgebieten  in  der  Südsee  wird  nur  aus  Samoa  über 
häufiges  Auftreten  des  Trachoms  berichtet. 

3.  Hautkrankheiten. 

Die  in  den  Tropen  und  Subtropen  am  weitesten  verbreiteten  kosmopolitischen 
Hautkrankheiten,  die  außerdem  gewöhnlich  nebeneinander  Vorkommen,  sind  Krätze, 
Ekzem  und  Herpes  tonsurans.  Die  Unterschenkelgeschwüre,  die  häufig  spe- 
zifisch tropischen  Erregern  ihre  Entstehung  verdanken,  sollen  hier  nicht  mit  besprochen 
werden . 

In  Niederländisch-Indien  machen  die  Hautkrankheiten  an  manchen  Plätzen 
bis  zu  83  % aller  Zugänge  aus  und  zwar  sind  unter  ihnen  namentlich  Krätze,  Ekzem 
und  Herpes  tonsurans  vertreten.  Auch  in  China,  Ostafrika,  Marokko  sowie  an  der 
ganzen  Südküste  des  Mittelmeers  ist  die  Krätze  stark  unter  den  Eingeborenen  ver- 
breitet. In  Ostindien  stehen  die  Hautkrankheiten  an  2.  Stelle  in  bezug  auf  Morbidität, 
in  Chungking  (Südchina)  an  3.  Stelle  und  auch  hier  überwiegen  Krätze  und  Ekzem. 
Auch  unter  der  Südsee-Bevölkerung  ist  sie  häufig.  ,, Beinahe  alle  Papuas  leiden 
an  Krätze.“ 

Ich  kann  hier  nur  allgemeine  Angaben  machen,  da  in  den  Berichten  spezifisch - 
tropische  und  kosmopolitische  Hautkrankheiten  gewöhnlich  nicht  voneinander  ge- 
trennt sind. 
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Diejenigen  drei  Krankheiten,  die  mit  am  weitesten  in  den  Tropen  verbreitet 
sind  und  unter  den  Eingeborenen  jahraus  jahrein  so  ungeheure  Verluste  verursachen, 
daß  sie  weit  eher  Krankheiten  der  Tropen  und  Subtropen  als  der  gemäßigten  Zone 
genannt  werden  könnten,  sind  Pocken,  Tuberkulose  und  Typhus. 


4.  Pocken. 

Da,  wo  die  Pocken  in  den  Tropen  auf  treten,  pflegen  sie  fast  überall  den  Charakter 
einer  Volkskrankheit  anzunehmen.  In  Indien  sind  sie  trotz  aller  Anstrengungen 
der  Engländer  zum  Teil  noch  enorm  verbreitet  und  treten  alljährlich  in  verschiedenen 
Gegenden  epidemisch  auf.  Da,  wo  die  Bevölkerung  durchgeimpft  ist,  sind  die  Pocken 
zum  Teil  verschwunden.  Doch  machen  es  verschiedene  Gründe  in  den  Tropen  un- 
möglich, einen  so  guten  und  lange  anhaltenden  Impfschutz  zu  gewinnen  wie  in  den 
gemäßigten  Klimaten,  weil  es  trotz  aller  Mühe  nicht  immer  möglich  ist,  stets  eine 
zuverlässige  und  haltbare  Lymphe  zu  gewinnen  und  weil  zweitens  die  Farbigen, 
anscheinend  dadurch,  daß  sie  durch  Kratzen  oder  Verschmutzen  die  regelmäßige  Ent- 
wicklung der  Impfpusteln  stören,  nur  einen  geringen  Grad  von  Immunität  durch 
die  Impfung  erreichen,  eine  Immunität,  die  durchschnittlich  schon  nach  2 — 3 Jahren 
wieder  erlischt.  Dazu  kommt,  daß  bei  der  ungeheuren  Verbreitung  der  Pocken  in 
den  Tropen  und  Subtropen  diese  Krankheit  sehr  leicht  wieder  eingeschleppt  wird 
und  infolge  der  eben  geschilderten  Verhältnisse  leicht  auf  Nichtimmune  oder  mangel- 
haft Immunisierte  trifft. 

So  schleppen  z.  B.  die  von  Mekka  zurückkehrenden  Pilger  die  Pocken  regel- 
mäßig nach  Bombay  ein  und  verbreiten  sie  von  dort  aus  weiter,  obgleich  1910  allein 
in  der  Bombay-Presidency  665  602  Impfungeft  vorgenommen  wurden.  Ähnlich 
liegen  die  Verhältnisse  in  Niederländisch-Indien.  Auch  hier  haben  die  Holländer 
keine  Mühe  gescheut,  die  Bevölkerung  durchzuimpfen,  soweit  das  irgend  möglich  war. 
Aber  bei  dem  Mangel  an  Ärzten  geht  dieses  Riesenwerk  natürlich  nur  langsam  von 
statten  und  daher  entstehen  alljährlich  immer  noch  an  den  verschiedensten  Plätzen 
von  Niederländisch-Indien  größere  oder  kleinere  Pockenepidemien.  So  nahmen  1904 
die  Pocken  in  Java  noch  die  1.  Stelle  in  der  Morbidität  ein.  Fürchterlich  gehaust 
haben  die  Pocken  in  Hinterindien.  In  Siam  haben  sie  bis  jetzt  mehr  Todesfälle  als 
Pest,  Cholera,  Malaria  und  Ruhr  zusammen  verursacht.  Noch  im  Jahre  1898  er- 
lagen in  der  Laos-Provinz  Nam  etwa  75  % aller  Kinder  unter  7 Jahren  den  Pocken 
und  die  wenigen  Überlebenden  waren  zu  Dutzenden  erblindet.  Das  wäre  eine  Gegend 
geeignet,  von  den  Impfgegnern  bereist  zu  werden,  damit  sie  die  durch  die  Pocken 
unter  einer  nicht  geimpften  Bevölkerung  angerichteten  Verheerungen  kennen  lernen 
könnten.  Haben  es  die  englischen  Impfgegner  doch  schon  so  weit  gebracht,  daß 
sie  an  die  ungebildeten  Inder  ihre  kulturfeindlichen  Schriften  versenden ! 

Während  die  Pocken  häufig  und  ständig  in  Bangkok  auftreten,  haben  sie  in 
Singapore  nie  weitere  Ausdehnung  gewonnen.  Dafür  hausten  sie  aber  mörderisch 
auf  den  Philippinen,  bis  die  Amerikaner  mit  der  Durchimpfung  der  Bevölkerung  be- 
gannen. In  China  zeigt  die  große  Anzahl  von  Pockennarbigen  und  Pocken  blinden, 
daß  die  Krankheit  weit  verbreitet  ist,  und  mörderische  Epidemien  sind  in  allen  großen 
chinesischen  Städten  beobachtet  worden.  In  Shanghai  steht  die  Pockenmortalität 
an  2.  Stelle,  und  im  nördlichen  China  werden  die  Pocken  als  eine  Kinderkrankheit 
betrachtet,  die  jedermann  durchzumachen  hat.  Japan  ist  noch  schwer  heimgesucht. 
Auch  in  Westasien,  z.  B.  Persien  und  Anatolien  sind  die  Pocken  weit  verbreitet, 
und  Mekka,  die  heilige  Stadt  der  Mohammedaner,  pflegt  von  alters  her  die  ganze  is- 
lamische Welt  mit  Pocken  zu  versorgen,  die  von  den  heimkehrenden  Pilgern  überall- 
hin verschleppt  werden. 
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Afrika  ist  vielfach  noch  schlimmer  verseucht  als  Asien.  Im  ganzen  afrikanischen 
Mittelmeergebiet  hausen  die  Pocken  in  der  schlimmsten  Weise.  In  Marokko,  Algier, 
Tunis,  Tripolis  und  Ägypten  sterben  jährlich  Tausende  an  den  Pocken,  und  einzelne 
Landschaften  des  Sudan  sind  durch  sie  fast  entvölkert  worden.  So  wird  berichtet, 
daß  1885  allein  in  Omdurman  (englisch-ägyptischer  Sudan)  20  000  Menschen  an  den 
Pocken  sterben.  In  Algier  nimmt  die  Mortalität  durch  Pocken  die  1.  Stelle  ein 
und  steht  in  Ägypten  an  3.  resp.  4 Stelle.  Dabei  wurden  1910  in  Ägypten  466  990 
Impfungen  vorgenommen.  In  Südostkamerun  sind  die  Pocken  die  Volkskrankheit 
vmx‘  ij-ojpjr,  und  noch  1907  nahmen  sie  in  ganz  Kamerun  die  erste  Mortalitätsstelle 
ein.  Mit  ganz  ungeheurer  Mühe  ist  es  erst  in  jüngster  Zeit  gelungen,  in  Kamerun  selbst 
Lymphe  zu  gewinnen  und  eine  Durchimpfung  der  Bevölkerung  zu  beginnen.  Die 
Pocken,  die  nach  Pazifizierung  des  Landes  überallhin  durch  die  Träger  verschleppt 
wurden,  treten  stets  zur  Trockenzeit,  zur  Zeit  des  größten  Karawanenverkehrs  auf. 
Auch  in  den  anderen  deutsch-afrikanischen  Kolonien  haben,  bis  es  gelang,  in  der 
Kolonie  selbst  Lymphe  herzustellen,  die  Pocken  arg  gehaust.  So  erlag  noch  1913 
etwa  1 % der  Bevölkerung  Togos  den  Pocken  und  auch  jetzt  wüten  die  Pocken  noch 
arg  im  Lande,  da  der  Impfschutz,  wie  oben  auseinandergesetzt,  nicht  lange  vorhält 
und  die  Herstellung  guter  Lymphe  mit  ganz  außerordentlichen  Schwierigkeiten 
verbunden  ist.  Auch  das  ganze  Kongobecken  ist  schon  verseucht.  In  Deutsch- 
Ostafrika  sind  dank  der  dort  rascher  vorschreitenden  Durchimpfung  der  Bevölkerung 
nur  kleinere  Pockenepidemien  — 860  Fälle  im  ganzen  mit  234  Todesfällen  — 
1909/10  aufgetreten.  Allerdings  darf  man  nicht  annehmen,  daß  die  ganze  einge- 
borene Bevölkerung  Ostafrikas  zum  größten  Teil  schon  durchgeimpft  wäre.  Obgleich 
im  Berichtsjahr  1909/10  über  y2  Million  Impfungen  vorgenommen  wurden  und 
zahlreiche  Lymph bereitungsstellen  in  der  Kolonie  selbst  vorhanden  sind,  konnten 
doch  innerhalb  der  letzten  4 Jahre  nur  etwa  10%  der  Bevölkerung  geimpft  werden. 
In  Deutsch- Süd westafrika  haben  die  Pocken  glücklicherweise  keine  große  Bedeutung 
gewonnen . 

Aber  Epidemien  der  schlimmsten  Art  werden  immer  noch  in  den  afrikanischen 
Kolonien  Portugals  beobachtet.  So  steht  in  Südmozambique  die  Pockenmortalität 
an  1.  Stelle.  Auch  im  englisch-ägyptischen  Sudan  bis  südlich  hinunter  zur  Meschra 
el  Rek  treten  immer  noch  verheerende  Epidemien  auf.  In  Zentralafrika  folgen,  wie 
überall,  die  Pocken  den  Karawanenstraßen,  und  nur  Gegenden,  die  fern  von  den 
großen  Verkehrswegen  liegen,  wie  z.  B.  die  im  Viktoriasee  gelegenen  Seseinseln,  sind 
frei  davon  geblieben.  In  Madagaskar  hat  1904  noch  eine  gewaltige  Epidemie  fast 
die  ganze  Insel  überzogen,  und  erst  seit  1910  wird  von  dort  über  Pockenepidemien 
nichts  mehr  berichtet,  seitdem  die  Durchimpfung  der  Bevölkerung  entsprechende 
Fortschritte  gemacht  hat. 

Soweit  bekannt,  hausen  die  Pocken  im  tropischen  Amerika  zum  Teil  ebenso 
schlimm  wie  in  Afrika.  So  wurden  z.  B.  1908  die  meisten  Todesfälle  in  Rio  de  Janeiro 
durch  die  Pocken  hervorgerufen,  und  in  Bahia  steht  die  Pockenmortalität  an  2.  Stelle. 
Auch  in  Südbrasilien  (Sao  Paulo)  ist  die  Krankheit  weit  verbreitet,  und  Chile  ist  der- 
artig durchseucht,  daß  auch  dieses  Land  den  Impfgegnern  zur  Bereisung  empfohlen 
werden  kann. 

Nach  Australien  und  auf  die  Südseeinseln  sind  die  Pocken  schon  Anfang  und 
Mitte  des  vorigen  Jahrhunderts  verschleppt  worden.  So  starben  z.  B.  auf  der  jetzt 
zu  Amerika  hehörigen  Insel  Guam,  auf  der  die  erste  Pockenepidemie  1856  ausbrach, 
vier  Fünftel  der  Bevölkerung  daran,  In  den  deutschen  Südsee-Schutzgebieten  spielen 
sie  zurzeit  keine  Rolle  mehr. 
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5.  Tuberkulose. 

Die  Tuberkulose  ist  in  vielen  Tropengegenden  — genau  wie  in  den  nördlichen 
Kulturländern  — eine  Volkskrankheit.  In  manchen  Tropenländern  Asiens  steht 
sie  in  bezug  auf  Mortalität  an  1.  Stelle.  Das  ist  z.  B.  in  Südchina  der  Fall:  In 
Chang sa  in  der  südchinesischen  Provinz  Yünang,  in  Chungking,  in  Shanghai. 
Mit  dieser  Aufzählung  soll  aber  nicht  etwa  gesagt  sein,  daß  die  Tuberkulose  ander- 
wärts unter  den  Chinesen  fehlte.  Das  würde  ein  großer  Irrtum  sein.  Auch  in  Hong- 
kong kommen  neun  Zehntel  der  Todesfälle  unter  den  Chinesen  auf  Tuberkulose. 
Nicht  weniger  schlimm  als  in  China  haust  die  Tuberkulose  in  Indien,  Hinterindien, 
Insel-Indien  und  auf  den  Philippinen.  In  Indien  haben  die  Engländer  bereits  ange- 
fangen Lungenheilstätten  zu  errichten,  und  die  englischen  Ärzte  haben  verlangt, 
daß  bereits  die  eingeborenen  Schulkinder  über  diese  gefährliche  und  weitverbreitete 
Krankheit  unterrichtet  werden  möchten.  Die  Hauptsterblichkeit  in  den  indischen 
Gefängnissen  wird  durch  Ruhr  und  Tuberkulose  verursacht.  Unter  den  Insassen  der 
Gefängnisse  auf  den  Andamanen  steht  die  Tuberkulosesterblichkeit  an  zweiter  Stelle. 
In  Singapore  ist  die  Krankheit  im  Zunehmen  begriffen,  in  Perak  ist  sie  weit  ver- 
breitet, in  Siam  tritt  sie  in  gefährlichster  Weise  auf,  ebenso  in  ganz  Französisch  - 
Hinterindien  — mit  Ausnahme  Kambodschas  — kommt  viel  auf  Formosa  vor,  steht 
in  Makao  in  bezug  auf  Mortalität  an  2.  Stelle,  ist  aber  in  Schantung  noch  seltener 
als  in  Europa.  In  Niederländisch-Indien  ist  die  Verbreitung  der  Tuberkulose  sehr 
verschieden.  Während  sie  in  Deli  auf  Sumatra  selten  ist,  aber  schwer  verläuft,  be- 
einflußt sie  in  Modjokerto  auf  Ostjava  die  allgemeine  Sterblichkeit  zusammen  mit 
Pocken  mehr  als  Malaria  und  Syphilis.  Im  allgemeinen  herrscht  die  Lungenschwind- 
sucht vor,  aber  auch  chirurgische  Tuberkulose  ist  unter  den  dortigen  Eingeborenen 
häufig.  Besonders  schwer  heimgesucht  von  Tuberkulose  sind  Benkoelen,  Menaclo, 
Amboina,  Banda,  Piroe,  Amahei  und  Siidceram.  -In  Tokin  ist  sie,  anscheinend 
von  der  Berührung  mit  Europäern  ausgehend,  stark  verbreitet.  Tuberkulöse  Er- 
krankungen bei  Kindern  sind  jedoch  äußerst  selten,  woraus  man  schließen  kann, 
daß  die  Krankheit  noch  nicht  altansässig  ist  (Mathis).  In  Manila  starben  mehr 
als  die  Hälfte  der  Kinder  unter  5 Jahren  an  Tuberkulose,  und  die  Tuberkulose- 
mortalität überhaupt  steht  in  Manila  an  1.  Stelle. 

In  Afrika  finden  wir  die  Tuberkulose  unter  den  Eingeborenen  gerade  dort 
weit  verbreitet,  wohin  wir  unsere  Tuberkulösen  zwecks  Heilung  zu  schicken  pflegen, 
nämlich  im  ganzen  Mittelmeergebiet  und  da  wiederum  namentlich  in  Ägypten.  Unter 
den  dortigen  Fellachen  und  Beduinen  ist  die  Tuberkulose  allerdings  fast  unbekannt, 
häufiger  ist  sie  aber  bereits  unter  den  Stadtarabern  sowie  den  Kopten,  und  die  vom 
südlichsten  Nilkaturakt  stammenden  Baräbra,  die  in  Unterägypten  meist  als  Haus- 
diener tätig  sind,  leiden  in  geradezu  schreckenerregender  Weise  an  Tuberkulose  — 
noch  mehr  aber  die  Nubierkinder.  Die  europäischen  Kinder  zweiter  Generation  sind 
oft  tuberkulös  und  die  dritte  europäische  Generation  ist  schon  meistens  steril.  Die 
Tuberkulosemortalität  nimmt  in  den  ägyptischen  Städten  teils  die 
erste  und  teils  die  zweite  Stelle  ein.  Bei  den  Erwachsenen  geht  die  Reihen- 
folge in  der  Hauptsterblichkeit:  Tuberkulose,  Typhus,  Pocken.  Bei  den  Kindern 
stehen  als  Hauptmortalitätsursache  die  Darmerkrankungen  obenan,  denen  Masern 
und  Erbsyphilis  folgen.  Ähnliche  Erscheinungen  haben  wir  in  Marokko,  Algier, 
Tunis  und  in  der  Cyrenaika,  d.  h.  die  Krankheit  ist  unter  den  eingeborenen  Be- 
wohnern der  Städte  weitverbreitet,  steht  z.  B.  in  Algier  je  nach  der  Verbreitung  der 
Pocken  an  1.  oder  2.  Stelle,  fehlt  aber  fast  ganz  unter  den  auf  dem  Lande  umher- 
schweifenden Arabern.  1910  übertraf  trotz  einer  damals  in  Algier  herrschenden  Fleck- 
fieberepidemie die  Tuberkulosemortalität  diejenige  an  Fleckfieber  um  das  vierfache  und 
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diejenige  des  Typhus  um  das  20 fache.  In  Marokko  findet  sich  die  Tuberkulose  ent- 
sprechend häufig  unter  den  Juden,  die  fast  ausschließlich  Stadtbewohner  sind.  Wenn 
wir  weiter  an  der  westafrikanischen  Küste  entlang  gehen,  so  finden  wir  die  Krankheit 
häufig  in  St.  Louis  (Senegambien)  — die  Bambara  sind  so  gut  als  frei  davon  — selten 
aber  in  Sierra  Leone,  zunehmend  in  Gabun,  sehr  selten  unter  den  Negern  der  Gold- 
kiiste  und  von  Französisch  Guinea,  aber  wieder  häufiger  an  der  Elfenbeinküste  und 
in  Togo,  selten,  aber  schwer  und  rasch  verlaufend  in  Dahomey  und  Kamerun,  auf  den 
Kapverdischen  Inseln,  in  Funchal  (Madeira)  an  3.  Stelle  der  Häufigkeit  nach  und 
endlich  in  Angola  anscheinend  noch  fehlend  oder  doch  nur  ganz  vereinzelt  auf  tretend. 
Dasselbe  ist  im  Hochlande  von  Bihe  (Benguella)  der  Fall.  Nach  Deutsch-Südwestafrika 
ist  die  Tuberkulose  anscheinend  in  jüngster  Zeit  von  der  Kapkolonie  aus  eingeschleppt 
worden.  Weit  verbreitet  hingegen  ist  die  Krankheit  unter  allen  Bantustämmen  Süd- 
afrikas. Hier  ist  sie  bereits  zur  Volkskrankheit  geworden.  Im  Pondoland  ist  sie  die 
häufigste  Krankheit.  Aber  auch  unter  den  Kaffern  herrscht  die  Tuberkulose  in  ver- 
heerender Weise.  Die  Leute  stecken  sich  wahrscheinlich  in  den  Goldminen  Trans- 
vaals an  — unter  den  farbigen  Arbeitern  der  Witwatersrand-Minen  steht 
die  Tuberkulose  an  1.  Stelle  — und  schleppen  sie  in  ihre  Heimat.  Ihre 
unhygienischen  Angewohnheiten  — Benutzen  desselben  Eßgeschirrs,  derselben 
Pfeife,  sorgloses  Verstreuen  des  Auswurfs  — leisten  der  Verbreitung  ebenso  Vor- 
schub wie  das  ihnen  ungewohnte  Tragen  europäischer  Kleidung,  das  zu  Erkältungen 
disponiert.  Auch  in  Laurenzo  Marquez  ist  die  Tuberkulose  recht  häufig,  noch  selten 
auf  Madagaskar,  haust  aber  mörderisch  auf  den  Komoren  — namentlich  auf  Mayotte  — 
sowie  auf  Reunkm,  kommt  vielfach  auf  Mauritius  vor  und  ist  sehr  häufig  auf  dem 
Hochland  von  Madagaskar  (Imerina).  In  Britisch-Zentralafrika  breitet  sie  sich  im 
Nyassaland  entlang  den  Karawanenstraßen  aus  und  findet  sich  in  Ostafrika,  wo 
sie  noch  selten  ist,  aber  rasch  innerhalb  weniger  Monate  tödlich  endet.  Vorwiegend 
in  den  Küstenplätzen,  wohin  sie  durch  Inder  und  Goanesen  eingeschleppt  wird. 
Sie  tritt  häufig  dort  als  Kehlkopftuberkulose  auf.  Auch  in  Zentralafrika  ist  die  Krank- 
heit zum  Glück  noch  selten.  So  konnte  z.  B.  die  KocH’sche  Expedition  auf  den  im 
Viktoriasee  gelegenen  Seseinseln  keinen  Fall  feststellen.  Aber  selbst  die  in  einem 
ausgesprochenen  Wüstenklima  wohnenden  Sudanesen  des  englisch-ägyptischen  Sudans 
leiden  viel  an  Tuberkulose,  während  die  Krankheit  an  der  Somaliküste  wiederum 
nur  bei  den  Bewohnern  der  Städte  angetroffen  wird. 

Auch  das  tropische  und  subtropische  Amerika  ist  zum  Teil  schwer  verseucht. 
So  steht  in  New-Orleans  die  Tuberkulosemortalität  an  1.  Stelle,  ebenso 
in  Britisch-Kolumbia,  und  in  Merida  (Yucatan)  ist  die  Tuberkulose  die 
häufigste  Krankheit  und  macht  ein  Drittel  der  Gesamtmortalität  aus.  Auch  in 
Westindien  ist  sie  weit  verbreitet.  Seitdem  die  Amerikaner  in  Habana  das  Gelb- 
fieber und  die  Pocken  so  gut  wie  ausgerottet  haben,  verursacht  dort  dieTuberkulose 
die  Hauptmortalität.  In  den  Städten  Porto  Ricos  ist  sie  häufig,  auf  Guadeloupe 
und  den  kleinen  Antillen  sehr  häufig  — namentlich  werden  die  Mischlinge  von  ihr 
befallen  — und  haust  in  geradezu  gefährlicher  Weise  unter  den  eingeborenen  englisch- 
westindischen Truppen,  deren  Mortalität  an  Tuberkulose  diejenige  der  dortigen 
europäischen  englischen  Truppen  um  das  achtfache  übertritft.  In  der  Panamakanal- 
zone tritt  sie  zwar  an  Häufigkeit  erheblich  zurück,  führt  aber  bei  den  Eingeborenen 
gewöhnlich  im  Laufe  von  6 Monaten  zum  Tode.  In  Venezuela  und  Britisch- Guyana 
steht  die  Tuberkulose  in  bezug  auf  Mortalität  an  2.  Stelle,  in  Rio  de  Janeiro  wechselt 
sie  zwischen  der  1.  und  2.  Stelle,  während  sie  in  Bahia  und  Sao  Paulo  (Süd- 
brasilien) sogar  die  1.  Stelle  einnimmt.  Sie  verursacht  dort  etwa  zehnmal  soviel 
Todesfälle  als  Influenza  oder  Typhus.  In  Rio  Grande  do  Sul  ist  sie  ebenso  wie  in 
Iquitos  am  Amazonenstrom  auch  unter  den  Indianern  weit  verbreitet,  fehlt  aber 
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in  Bolivia  von  einer  Höhenlage  von  3000  m ab  völlig,  um  dafür  um  so  gefährlicher 
in  ganz  Chile  auf  zu  treten. 

Auf  dem  australischen  Kontinent  reicht  die  Tuberkulose  so  weit,  wie  die 
Kultur  reicht  und  steht  in  Viktoria  sogar  an  1.  Stelle  unter  den  Todesursachen. 
In  Ozeanien  ist  sie  verschieden  stark  verbreitet.  So  ist  sie  z.  B.  nach  dem  Bismarck- 
Archipel  (Simpsonhafen)  und  auf  die  Marshallinseln  anscheinend  erst  in  jüngster  Zeit  ein- 
geschleppt und  wohl  nur  vereinzelt  auf  den  Marshallinseln  und  den  Marianen  (Saipan) 
zu  finden,  aber  auf  der  Gazellehalbinsel  unter  den  Farbigen  keine  seltene  Erkrankung 
mehr,  während  sie  auf  Samoa,  den  Inseln  Wallis  und  Horn,  sowie  den  Neuen  Hebriden 
schon  weit  verbreitet  ist  und  akut  verläuft.  Auf  die  Fidschiinseln  ist  sie  durch  Inder 
eingeschleppt  worden.  In  Guam  steht  sie  bereits  an  2.  Stelle  — ein  Sechstel  der  Be- 
völkerung leidet  an  Tuberkulose  — ebenso  in  Tahiti  und  fordert  dort  namentlich  in  der 
heißen  Zeit  viele  Opfer.  In  Neu-Kaledonien  macht  sie  unter  den  Strafgefangenen 
20  — 25  % der  Gesamtmortalität  aus  — alle  nach  Neu-Kaledonien  deportierten  Araber 
sterben  an  Tuberkulose  — , auf  den  Marquesas-Inseln,  den  Gilbert  und  Ellice-Inseln 
richtet  sie  viel  Unheil  an  und  auf  den  Karolinen  ist  sie  bereits  zur  Volks- 
krankheit geworden.  „Der  Tuberkulose  ist  größtenteils  die  stetige  Bevölkerungs- 
abnahme Japs  zuzuschreiben,  ihr  verheerendes  Wirken  unter  dem  jungen  Geschlecht 
steht  in  unzweifelhaften  nahen  Beziehungen  zu  der  geringen  Geburtenziffer  .... 
Auf  Palau  und  den  zum  Bezirk  der  Westkarolinen  gehörigen  Atollen  liegen  die  gesund- 
heitlichen Verhältnisse  etwas  günstiger,  wenigstens  herrscht  hier  die  Tuberkulose 
nicht  derartig  vor.“  (Medizinalb.  deutscher  Schutzgebiete  1909/10.)  Auf  der  Hawaii- 
gruppe steht  sie  je  nach  Auftreten  oder  Fehlen  von  Masernepidemien  an  1.  oder 
3.  Stelle. 

6.  Typhus. 1) 

Auch  der  Typhus  ist  keineswegs  lediglich  eine  Krankheit  der  nördlichen  Kultur- 
länder. Wir  finden  ihn  vielmehr  in  manchen  Tropengegenden  viel  stärker  als  im 
Norden  verbreitet.  So  kann  er  in  Indien  als  Volkskrankheit  bezeichnet  werden. 
Die  Kinder  machen  dort  in  ähnlicher  Weise  ihren  Typhus  durch  wie  bei  uns  die  Masern 
und  die  größten  Verluste  der  englisch-indischen  Armee  waren  bis  zum  Jahre  1910 
durch  Typhus  verursacht.  Erst  in  letzter  Zeit  ist  durch  intensive  hygienische  Ver- 
besserungen und  durch  Schutzimpfungen  der  Truppen  ein  wesentliches  Herabgehen 
der  Typhusmorbidität  und  -mortalität  erzielt  worden.  Namentlich  da,  wo  in  Indien 
Staubstürme  auftreten,  ist  der  Typhus  besonders  stark  entwickelt.  Aber  nicht  nur 
in  Vorderindien,  sondern  auch  in  Cochinchina,  in  Tongking  und  Niederländisch - 
Indien  finden  wir  die  Krankheit  viel  stärker  vertreten,  als  man  bisher  angenommen 
hatte.  Schätzungsweise  ist  sie  z.  B.  in  Semarang  (Niederländisch-Indien)  etwa 
11  y2 mal  so  häufig  als  im  Regierungsbezirk  Trier  vor  der  Typhusbekämpfung  durch 
R.  Koch  (Kiewiet  de  Jonge).  Ebenso  ist  der  Typhus  aut  den  Philippinen  (Manila) 
häufig,  weit  verbreitet  und  recht  bösartig  in  Südchina,  in  den  großen  Städten  Mittel- 
und Nordchinas,  in  Bangkok  und  Hongkong.  Auf  Formosa  ist  er  die  qm  weitesten 
verbreitete  Krankheit.  Er  verursachte  im  ersten  Halbjahr  1912  dort  beinahe  doppelt 
so  viel  Erkrankungen  als  Pest  und  Cholera  zusammen.  Allerdings  wurde  er  in  der 
Mortalität  von  der  Pest  um  das  1 ^ fache  übertroffen.  Auch  Persien  ist  ein  Land, 
das  sehr  unter  Typhus  zu  leiden  hat. 

Im  ganzen  afrikanischen  Mittelmeergebiet  ist  er  enorm  verbreitet,  namentlich 
in  Unterägypten  — hier  steht  er  in  der  allgemeinen  Mortalität  an  2.  Stelle  — fehlt 

q Vgl.  auch  die  Abhandlung  von  L.  Martin,  Typhus  in  den  Tropen  in  Bd.  III  dieses  Hand 
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aber  in  Oberägypten  fast  völlig.  Während  er  — mit  Ausnahme  von  Marokko  — 
an  der  ganzen  afrikanischen  Westküste  verhältnismäßig  selten  zu  sein  scheint1)  — 
nur  auf  der  Insel  Madeira  sind  wiederholt  kleine  Epidemien  beobachtet  worden  — 
ist  er  verheerend  während  des  Hererofeldzuges  in  Deutsch-Südwestafrika  aufgetreten, 
wohin  er  1897  aus  der  Kapkolonie  eingeschleppt  worden  war.  In  Südafrika  wird  er 
zum  Teil  zur  Hauptkrankheit  und  macht  der  Tuberkulose  die  Palme  in  bezug  auf 
Häufigkeit  des  Auftretens  streitig.  In  Laurenzo  Marquez  ist  er  weit  verbreitet,  auf 
dem  Hochland  von  Madagaskar  (Imerina)  herrschte  1892/93  eine  ausgedehnte  Epidemie, 
in  Britisch-Nyassaland  ist  er  häufig  und  tritt  meistens  als  Kinderkrankheit  auf. 
Nach  Deutsch-Ostafrika  wird  er  regelmäßig  von  den  Indern  eingeschleppt,  ist  aber 
im  ganzen  noch  wenig  verbreitet,  zählt  aber  in  den  Hauptzentren  Britisch-Ostafrikas, 
Mombasa  und  Nairobi  zu  den  häufigsten  Krankheiten. 

Im  tropischen  Amerika  finden  wir  ihn  besonders  häufig  in  Merida  (Yucatan) 
in  Westindien  und  da  namentlich  auf  einzelnen  der  Meinen  und  großen  Antillen 
(Porto  Rico  und  Martinique)  in  schweren  Formen.  Viel  hatten  die  amerikanischen 
Truppen  unter  ihm  in  Kuba  während  des  spanisch-amerikanischen  Krieges  zu  leiden. 
Sie  hatten  den  in  Nordamerika  weit  verbreiteten  Typhus  anscheinend  selbst  mit- 
gebracht. Auch  auf  den  Bermudas  kommt  er  dauernd  zur  Beobachtung.  In  der 
Panamakanalzone  und  in  Bahia  nimmt  er  die  3.  Stelle  in  der  Gesamtmortalität 
ein.  In  Rio  de  Janeiro  ist  er  stark  und  in  Rio  Grande  do  Sul  weitverbreitet.  In 
Porto  Allegre  fordert  er  von  allen  Infektionskrankheiten  die  meisten 
Opfer. 

In  Westaustralien  steht  er  in  der  Gesamtmortalität  an  2.  und  in  Hawaii 
an  3.  Stelle.  Berüchtigte  Typhusherde  in  der  Südsee  sind  Neu-Kaledonien  und  Tahiti, 
während  aus  den  deutschen  Schutzgebieten  in  der  Südsee  nur  ganz  vereinzelte  Fälle 
gemeldet  worden  sind. 


7.  Influenza. 

Die  Influenza  tritt  seit  der  Pandemie  des  Jahres  1890  in  den  verschiedenen 
Tropengegenden  zeitweise  immer  wieder  epidemisch  auf.  Doch  ist  ihre  Verbreitung 
und  Häufigkeit  den  drei  vorgenannten  Krankheiten  nicht  an  die  Seite  zu  stellen. 
Wir  haben  noch  in  den  letzten  Jahren  viel  Influenza  in  Indien  gehabt.  In  Nieder  - 
ländisch-Indien  z.  B.  in  Padang  kommt  sie  auch  häufig  vor.  Auch  sind  Epidemien 
in  Tongking  und  Laos  beobachtet  worden,  ebenso  wiederholt  seit  1890  auf  Mada- 
gaskar (Tananarivo),  wo  sie  1904  in  bezug  auf  Mortalität  an  1.  Stelle  stand.  Auch 
sonst  noch  ist  sie  in  Afrika  festgestellt  worden.  In  Algier,  Senegambien,  im  Sudan, 
in  Adamaua  (Yola)  in  Benguella,  auf  der  Somaliküste  sind  während  der  kühlen  Jahres- 
zeit epidemische  Ausbrüche  erfolgt.  Im  tropischen  Amerika  hat  die  Krankheit  festen 
Fuß  gefaßt  in  Guadeloupe,  Rio  de  Janeiro  und  in  Venezuela.  In  der  Südsee  haben 
wir  in  den  letzten  Jahren  Epidemien  auf  den  Inseln  Nauru2),  Horn,  Wallis,  Neukale- 
donien,  auf  den  Marshallinseln  und  Ostkarolinen  (Ponape)  gehabt. 

8.  Masern. 

Weit  verbreitet  in  den  Tropen  und  Subtropen  sind  die  Masern.  Wir  haben  in 
fast  allen  Tropenländern3)  Masernepidemien  gehabt.  Auch  Gegenden,  die  weit  ab 
von  den  großen  Verkehrswegen  liegen,  wie  z.  B.  die  bereits  wiederholt  genannten 

*)  Löhlein  fand  allerdings  bei  100  Sektionen  von  Kamerunnegern,  daß  8 davon  an  Typhus 
gestorben  waren. 

-)  Die  Epidemie  1910  brach  kurz  nach  Abfahrt  des  Postdampfers  aus 

3)  ln  Togo  wurden  sie  1911  zum  ersten  Male  beobachtet. 
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Seseinseln  des  Viktoriasees,  sind  nicht  von  Masernepidemien  verschont  geblieben. 
In  Ostafrika  scheinen  sie,  dem  leichten  Verlauf  nach  zu  schließen,  endemisch  zu 
sein.  1909/10  herrschte  eine  Epidemie  in  Lindi.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  in  der 
gemäßigten  Zone  für  gewöhnlich  gutartig  verlaufende  Krankheit  in  manchen  Gegenden 
der  Tropen  und  Subtropen  eine  hohe  Mortalität  auf  weist.  So  stand  die  Masern- 
mortalität 1910  in  Ägypten  an  1.  Stelle.  Sie  übertraf  die  Pockenmortalität 
um  das  siebenfache  und  die  Diphtheriemortalität,  die  an  5.  Stelle  stand,  um  das  zehn- 
fache. Auch  Madagaskar  (Imerina)  ist  wiederholt  von  schweren  Epidemien  heimgesucht 
worden.  Bekannt  sind  die  schweren  Verluste,  die  die  Masern  auf  manchen  der  Südsee- 
inseln unter  den  Eingeborenen  verursacht  haben.  Samoa  hat  wiederholt  schwer 
darunter  gelitten,  ebenso  die  westlich  von  Samoa  gelegenen  Inseln  Wallis  und  Horn. 
Auf  Hawaii  stand  1910  die  Masern mortalität  an  1.  Stelle  und  in  Niederländisch- 
Indien  treten  an  den  verschiedensten  Plätzen  jahraus  jahrein  regelmäßig  größere 
oder  kleinere  Masernepidemien  auf.  Auch  das  tropische  Amerika  ist  nicht  verschont 
geblieben : die  Panamakanalzone  z.  B.  ist  wiederholt  von  Masernepidemien  heim- 
gesucht worden. 

9.  Genickstarre. 

Unähnlich  den  Masern  verhält  sich  die  Genickstarre.  Über  große  Epidemien 
von  Genickstarre  ist  in  letzter  Zeit  nur  aus  Afrika  berichtet  worden.  Die  Krank- 
heit ist  anscheinend  endemisch  im  englisch-ägyptischen  Sudan  und  tritt  dort 
während  der  heißen  und  staubigen  Zeit  in  größeren  und  kleineren  Epidemien  auf. 
So  haben  wir  1899  eine  ausgedehnte  Epidemie  inOmdurman  gehabt,  und  die  Epidemie 
entlang  der  Dongola-Eisenbahn  (Nubien)  hatte  eine  Mortalität  von  59  %.  Auch  diese 
Krankheit  folgt  den  Verkehrswegen  und  ist  seit  1905  nach  dem  westlichen  Sudan  — 
angeblich  durch  heimkehrende  Mekkapilger  — verschleppt  worden.  Wir  haben 
ausgedehnte  Epidemien  im  ganzen  Nigerbuckel  bis  hinauf  nach  Timbuktu  gehabt, 
fernerhin  in  Adamaua  (Yola),  seit  1906  in  Nordnigeria,  in  Nordtogo  und  Nord- 
dahomey.  Immer  traten  in  diesen  Gegenden  die  Epidemien  zur  heißen,  trockenen 
Jahreszeit  auf,  wenn  die  Temperatur  bis  auf  43°  C im  Schatten  stieg.  Die  Mortalität 
war  teilweise  sehr  hoch.  Aber  auch  in  einer  Reihe  von  indischen  Gefängnissen  und 
zwar  in  Gegenden,  in  denen  während  der  heißen  und  trockenen  Jahreszeit  Staub- 
stürme herrschen,  sind  in  dieser  Jahreszeit  Genickstarreepidemien  beobachtet  worden, 
während  in  dem  heißfeuchten  Klima  von  Niederländisch-Indien  (Batavia)  und  Suri- 
nam bisher  nur  wenige  Fälle  bakteriologisch  festgestellt  werden  konnten.  Aus  den 
deutschen  Südsee-Schutzgebieten  ist  bisher  von  Genickstarre  nichts  berichtet  worden, 
aus  Kamerun  über  ganz  vereinzelte  Fälle. 


10.  Keuchhusten. 

Weit  verbreitet  in  manchen  Gegenden  der  Tropen  und  Subtropen  ist  auch  der 
Keuchhusten,  der  teils  sporadisch,  teils  epidemisch  auftritt.  Er  wird  vielfach  in 
Niederländisch-Indien  angetroffen.  In  Menado  (Celebes)  und  Ternate  tritt  er  endemisch 
namentlich  in  der  Zeit  von  April  bis  Juni  auf,  ebenso  in  Portugiesisch-Indien.  In 
Hongkong  ist  er  ebenfalls  nicht  selten,  aber  milde.  In  Afrika  ist  er  epidemisch  auf 
Reunion  und  Madagaskar,  in  Laurenzo  Marquez,  in  Britisch-Nyassaland,  in  Kamerun 
(Viktoria),  an  der  Goldküste  und  am  Senegal  beobachtet  worden.  Im  tropischen 
Amerika  hat  er  sich  auf  einzelnen  der  kleinen  Antillen,  in  Venezuela  und  in  Rio  de 
Janeiro  sowie  in  Sao  Paulo  (Südbrasilien)  eingenistet.  In  der  Südsee  haben  die  Inseln 
Wallis  und  Horn,  Guam,  Tahiti  und  Hawaii  schwere  Epidemien  gehabt. 
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11.  Tetanus. 

Ganz  unregelmäßig  ist,  soweit  wir  jetzt  darüber  orientiert  sind,  der  Tetanus  in 
den  Tropen  und  Subtropen  verbreitet.  Im  großen  und  ganzen  kann  man  sagen,  daß 
er  in  dem  genannten  Gebiete  weit  häufiger  auftritt  als  in  den  gemäßigten  Klimaten. 
Doch  gibt  es  auch  Tropengegenden,  in  denen  er  ebenso  selten  oder  sogar  seltener 
als  in  Europa  ist.  Andererseits  wiederum  ist  er  in  manchen  Tropengegenden  die 
Hauptursache  der  Kindersterblichkeit.  Das  ist  in  verschiedenen  Gegenden  Indiens 
(United  Provinces)  der  Fall,  ebenso  in  Annam,  Hongkong,  Venezuela  und  auf  den 
Kapverdischen  Inseln.  In  anderen  typischen,  feuchtheißen  Tropengegenden,  wie  z.  B. 
in  Kamerun1)  oder  Britisch -Nyassaland  ist  er  selten  bis  sehr  selten.  In  Deutsch-Ost- 
afrika kommt  er  zwar  regelmäßig  vor,  ist  aber  nicht  sehr  häufig,  fehlt  in  dem  trockenen, 
von  Staubstürmen  heimgesuchten  Deutsch-Südwestafrika  so  gut  wie  ganz,  während 
er  in  dem  gleichfalls  trockenen  und  von  Staubstürmen  heimgesuchten  China  weit 
verbreitet  ist.  Nicht  selten  ist  er  im  allgemeinen  in  Niederländisch-Indien.  Dort 
tritt  er  namentlich  häufig  in  Menaclo  und  Ternate  auf.  Auch  in  anderen  Tropen- 
gegenden, z.  B.  in  Porto  Rico,  Madagaskar,  Mauritius,  Reunion  und  Tahiti  ist  er 
recht  verbreitet.  Während  aber  die  Salomonsinseln  durch  die  Häufigkeit  des  Tetanus 
berüchtigt  sind,  fehlt  er  in  dem  verwahrlosten  Laurenzo  Marquez  fast  so  gut  wie  ganz, 
ist  aber  auf  dem  Hochland  von  Madagaskar  (Imerina)  nicht  so  ganz  selten  nach 
Chinineinspritzungen  beobachtet  worden. 

12.  Lyssa. 

Ähnlich  wie  der  Tetanus  verhält  sich  die  Lyssa,  d.  h.  sie  ist  in  den  Tropen  und 
Subtropen  viel  weiter  verbreitet  als  im  gemäßigten  Klima.  Die  Zunahme  macht 
sich  bereits  im  Mittelmeergebiet  bemerklich.  Bis  zu  einem  gewissen  Grade  kann  man 
die  in  den  Tropen  und  Subtropen  eingerichteten  Wutschutzstationen  als  einen  Grad- 
messer für  die  Häufigkeit  der  Lyssa  ansehen.  So  haben  die  Franzosen  solche  In- 
stitute in  Algier  und  Tunis,  die  Amerikaner  in  Beirut,  die  Deutschen  in  Jerusalem, 
die  Engländer  in  Kairo,  Coonoor  und  Kasauli  (Indien),  die  Holländer  in  Batavia, 
die  Amerikaner  in  Manila  errichtet.  Auch  in  Tientsin  ist  eine  Wutschutzstation 
vorhanden.  Andererseits  spielt  die  Lyssa  in  den  deutschen  Kolonien  bisher  keine 
Rolle  und  aus  Senegambien  und  Laurenzo  Marquez  wird  ausdrücklich  berichtet, 
daß  Lyssa  selten  ist  oder  ganz  fehlt.  Im  tropischen  und  subtropischen  Amerika 
ist  sie  aber  ziemlich  verbreitet. 


13.  Scharlach. 

Scharlach  kann  anscheinend  in  den  Tropen  nicht  recht  Fuß  fassen  und  ist  dem- 
nach zum  Glück  in  den  Tropen  noch  recht  selten.  Es  ist  meines  Wissens  bisher 
erst  aus  einem  einzigen  Tropenlande,  nämlich  aus  Nicaragua,  und  zwar  durch  Roth- 
schuh,  über  ausgedehnte  Scharlachepidemien  berichtet  worden,  und  auch  dort  brachen 
die  Epidemien  nicht  im  tropischen  Tieflande,  sondern  in  hochgelegenen  Plätzen  aus. 
Auch  aus  Indien  ist  über  Scharlachepidemien  berichtet  worden.  Doch  handelte  es 
sich  dort  um  kleine,  scharf  umschriebene,  gutartig  verlaufende  Ausbrüche  der  Krank- 
heit. Allerdings  ist  Scharlach  häufig  in  Westaustralien.  Hier  steht  die  Krankheit  an 
3.  Stelle  in  der  allgemeinen  Mortalität.  Auch  nach  Shanghai  ist  Scharlach  1900 
verschleppt  worden  und  tritt  in  bösartiger  Form  unter  den  dortigen  Chinesen  auf, 


1)  Das  seltene  Auftreten  des  Tetanus  in  Kamerun  ist  um  so  auffallender,  als  es  Ziemann 
schon  vor  Jahren  gelang,  fast  in  allen  Bodenproben  in  Kamerun  Tetanuserreger  nachzuweisen 
(Medizinalberichte  über  die  deutschen  Schutzgebiete  1907/08.  S.  181.) 
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ebenso  in  Schantung.  Sonst  sind  aus  anderen  Tropengegenden,  z.  B.  Guadeloupe, 
S.  John  und  Antigua  (Westindien)  nur  vereinzelte  Fälle  gemeldet.  Häufiger  kommt 
Scharlach  erst  in  den  Subtropen  (Ägypten)  vor.  So  ist  die  Krankheit  in  Alexandrien 
nicht  selten,  und  in  Dueim  herrschte  1910  eine  Scharlachepidemie. 


14.  Diphtherie. 

Die  Diphtherie  verhält  sich  in  den  Tropen  und  Subtropen  ähnlich  wie  Scharlach. 
Diese  in  den  nördlichen  Kulturländern  mörderisch  hausende  Krankheit  fehlt  in 
den  Tropen  — einige  wenige  Plätze  ausgenommen  — entweder  gänzlich  oder  tritt 
nur  vereinzelt  auf,  während  sie  an  einzelnen  Plätzen  der  Subtropen  bereits  häufiger 
erscheint.  Ebenso  wie  bei  Scharlach  sind  vorwiegend  die  großen,  in  lebhaftem 
Verkehr  mit  Europa  oder  Nordamerika  stehenden  Kulturzentren  der  Tropen  und  Sub- 
tropen befallen. 

Aus  Asien  wird  berichtet,  daß  Diphtherie  in  Persien,  Manila  und  Shanghai  ver- 
hältnismäßig häufig  ist.  In  Niederländisch-Indien  ist  lediglich  in  Südost-Borneo 
(Moerara-Tesoch)  eine  kleine  Epidemie  beobachtet  worden.  Aus  Ostindien  wird  be- 
richtet, daß  dort  die  Krankheit  nicht  so  ganz  selten  ist,  während  in  Ceylon,  Batavia, 
Hongkong  nur  vereinzelte  Fälle  bakteriologisch  festgestellt  werden  konnten.  Aber  auf 
Formosa  verursachte  im  ersten  Halbjahr  1912  die  Diphtherie  angeblich  beinahe  eben- 
soviel Todesfälle  als  die  Ruhr  und  die  Ruhrmortalität  stand  dort  an  3.  Stelle.  Nach 
den  Untersuchungen  Ivashiwabara’s  erscheint  es  allerdings  fraglich,  ob  es  sich  bei  dieser 
klinisch  der  Diphtherie  sehr  ähnlichen  Krankheit,  deren  Mortalität  43  % betrug,  um 
echte  Diphtherie  gehandelt  hat.  Denn  K.  konnte  in  14  von  ihm  untersuchten  Fällen 
nie  Diphtherie bazillen,  wohl  aber  immer  feine  grampositive  Diplokokken  nachweisen, 
die  er  für  die  Erreger  dieser  diphtherieähnlichen  Erkrankung  hält.  In  Afrika  finden 
wir  die  Diphtherie  häufiger  im  Kaplande  und  auf  Madagaskar  sowie  in  Mozambique. 
Aus  den  deutschen  afrikanischen  Kolonien  hingegen  sind  nur  ganz  vereinzelte  Fälle 
berichtet  und  nur  in  Alexandrien  und  Kairo  wird  die  Krankheit  im  Herbst  häufiger. 
Im  tropischen  Amerika  ist  die  Krankheit  regelmäßig,  aber  vereinzelt  in  Rio  de 
Janeiro  und  New  Orleans  gefunden  worden,  während  sie  in  Ozeanien  in  Hawaii 
an  5.  Stelle  steht  und  in  Westaustralien  sogar  die  1.  Stelle  in  der  all- 
gemeinen Mortalität  einnimmt  und  die  Hauptkindersterblichkeit  ver- 
ursacht. Aus  den  deutschen  Südseekolonien  wird  von  Diphtherie  nichts  gemeldet, 
wohl  aber  von  Neukaledonien  (Numea). 


15.  Flecktyphus. 

Über  die  Verbreitung  des  Fleckfiebers  in  den  Tropen  und  Subtropen  sind 
wir  erst  wenig  unterrichtet.  Nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen  scheint  die  haupt- 
sächliche Verbreitung  des  Fleckfiebers  in  den  Subtropen  im  Mittelmeergebiet  zu 
liegen.  Marokko,  Algier,  Tunis,  Tripolis,  die  Cyrenaika,  Ägypten  sowie  die  ganze 
Türkei  werden  regelmäßig  von  größeren  oder  kleineren  Epidemien  heimgesucht  . Im 
Jahre  1910  stand  in  Ägypten  der  Flecktyphus  in  der  Morbidität  an  2.  Stelle.  Ein 
zweites  Zentrum  von  Flecktyphus  findet  sich  in  den  Tropen  und  umfaßt  China, 
Annam  und  Tongking,  von  wo  aus  die  Krankheit  seltener  oder  häufiger  in  die  an- 
grenzenden Gebiete  verschleppt  wird.  In  Schantung  und  Tsingtau  sind  wiederholt 
Fleckfieberepidemien  unter  der  chinesischen  Bevölkerung  ausgebrochen  und  haben 
auf  die  europäische  Siedlung  übergegriffen.  Der  mexikanische,  als  Tabardillo  be- 
zeichnete  „Typhus“  ist  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Fleckfieber. 
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16.  Ziegenpeter  (Mumps),  Parotitis  epidemica. 

Ziegenpeter  kommt  nicht  nur  vereinzelt  überall  in  den  Tropen  und  Subtropen 
vor,  sondern  es  sind  auch  in  den  verschiedensten  Gegenden  größere  und  kleinere 
Epidemien  beobachtet  worden.  So  wird  von  Ziegenpeterepidemien  berichtet  aus 
Senegambien,  Benguella  und  Madagaskar,  aus  Cochinchina  und  Tongking  sowie  aus 
Niederländisch-Indien,  schließlich  von  den  Marshallinseln  und  Kleinen  Antillen . 


II.  Kosmopolitische  Organerkrankungen. 

1.  Erkrankungen  der  Atmungsorgane. 

Von  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  — abgesehen  von  tuberkulösen  — 
werden  die  Eingeborenen  der  Tropen  und  Subtropen  weit  häufiger  befallen,  als  ge- 
meiniglich angenommen  ward.  Zwar  stehen  an  Häufigkeit  die  Erkrankungen  der 
Atmungsorgane  denjenigen  des  Magendarmkanals  — abgesehen  von  den  infektiösen  — 
in  den  Tropen  in  manchen  Gegenden  wohl  nach,  sie  gehören  aber  mit  zu  den  am 
weitesten  verbreiteten  Krankheiten  überhaupt.  Weitaus  die  meisten  Opfer  fordert 
die  Lungenentzündung.  Daneben  kommt  weit  verbreitet  Bronchitis  vor. 
Aber  auch  Asthma  bronchiale  ist  in  einzelnen  Tropenländern  eine  häufige  Er- 
scheinung. In  Algier  ist  die  Mortalität  durch  entzündliche,  nichttuberkulöse  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane  fast  ebenso  hoch  wie  die  durch  Tuberkulose,  d.  h. 
sie  nimmt  die  2.  Stelle  ein. 

In  Westafrika  (Kalabar)  leiden  die  Strafgefangenen  sehr  unter  Lungenentzün- 
dungen, ebenso  die  Eingeborenen  in  Kamerun  (Mortalität  32%).  In  Südkamerun 
breitet  sich  die  Lungenentzündung  manchmal  geradezu  epidemisch  aus  (Külz).  Unter 
den  dortigen  Eingeborenen  sind  seit  Bekämpfung  der  Pocken  Ruhr  und  Lungenent- 
zündung die  Haupttodesursachen.  In  Garua  (Nordkamerun)  treten  Lungenent- 
zündung und  Bronchitis  namentlich  zur  Harmattanzeit  mit  ihren  starken  Temperatur- 
wechseln auf.  In  Togo  stehen  die  Erkrankungen  der  Atmungsorgane  an  2.  Stelle  in 
bezug  auf  Morbidität  und  treten  namentlich  während  der  Regenzeit  auf.  Auch  in  Süd- 
und  Zentralafrika  begegnen  wir  ähnlichen  Verhältnissen.  Die  Eingeborenen  Benguellas 
leiden  nicht  nur  stark  unter  Lungenentzündungen,  sondern  auch  unter  Asthma.  Die 
häufigste  Komplikation  bei  den  skorbutkranken  Bahnbau-  und  Bergwerksarbeitern  in 
Deutsch-Südwestafrika  sind  Lungenerkrankungen.  Unter  der  farbigen  Arbeiter- 
bevölkerung der  Witwaterrand -Minen  Transvaals  ist  die  Lungenentzündung  die 
zweite  Hauptkrankheit,  und  in  Laurenzo  Marquez  ist  sie  ebenfalls  weit  verbreitet. 
Hier  kommt  auch  Asthmahäufig  vor.  Für  Südafrika,  wo  die  Bilharziosis  zu  den  häufig- 
sten Krankheiten  gehört,  hat  man  angenommen,  daß  die  oft  in  die  Lungen  abgelegten 
Eier  des  Parasiten  die  Disposition  zu  diesen  auffallend  häufigen  und  bösartigen 
Lungenaffektionen  schafft.  In  Deutsch-Ostafrika  steht  die  Morbidität  der  Er- 
krankungen der  Atmungsorgane  bei  den  Eingeborenen  bei  weitem  an  1.  Stelle,  die 
Mortalität  daran  an  2.  und  bei  den  farbigen  Soldaten  der  Schutztruppe  sogar 
an  1.  Stelle. 

Auf  dem  Hochlande  von  Madagaskar  (Imerina)  tritt  die  Lungenentzündung 
mitunter  geradezu  epidemisch  mit  hoher  Mortalität  auf.  Ebenso  sind  Bronchitiden 
dort  weit  verbreitet. 

Auch  die  aus  dem  tropischen  A.sien  stammenden  Berichte  lassen  deutlich 
erkennen,  daß  dort  Lungenentzündung,  Bronchitis  und  Asthma  zum  Teil  weit  ver- 
breitet sind.  Als  Todesursache  steht  die  Lungenentzündung  unter  den 
eingeborenen  Truppen  Ostindiens  obenan.  Aber  auch  in  Assam  wird  unter 
den  Arbeitern  der  Teegärten  eine  zur  heißen  Zeit  fast  epidemisch  auftretende  Lungen- 
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entzündung  beobachtet,  so  daß  von  verschiedenen  Autoren  angenommen  worden 
ist,  daß  diese  Lungenentzündung  eine  Folge  des  Durchwanderns  von  Ankylostomum- 
larven  durch  die  Lungen  sei;  zumal  diese  Lungenentzündungen  nach  Abtreiben 
der  Würmer  erheblich  abnahmen.  In  Perak  ist  die  Sterblichkeit  durch 
Lungenentzündung  höher  als  die  durch  Malaria  und  Ruhr  zusammen. 
Auch  in  Niederländisch-Indien  hat  die  Pneumonie  eine  hohe  Mortalität.  Unter  den 
Zwangsarbeitern  in  Menado  (Celebes),  wo  sie  namentlich  zur  Zeit  der  stürmischen 
Westwinde  auf  tritt,  schwankt  die  Mortalität  zwischen  32  und  40%.  In  Magelang 
herrscht  sie  während  der  kalten  Regenmonate  Februar  und  März,  in  Mitteljava  und 
Südbomeo  (Bandjarmosin)  ist  daneben  das  Bronchialasthma  und  die  gewöhnliche 
Bronchitis  weit  verbreitet  und  tritt  auch  hier  gehäuft  zur  Zeit  des  Monsunwechsels 
auf.  In  Sawa-Loento  (Westsumatra)  steht  die  Pneumoniemorbidität  an  2.  Stelle 
bei  einer  Mortalität  von  13  — 20%.  Auch  in  Deli-Sumatra  ist  sie  weitverbreitet, 
und  hier  konnte  Baermann  Pneumokokken  als  Erreger  feststellen.  In  Hongkong 
ist  unter  normalen  nosologischen  Verhältnissen  die  Mortalität  durch  Lungenaffek- 
tionen bei  den  Chinesen  die  höchste.  Bronchiales  Asthma  tritt  zu  bestimmten  Jahres- 
zeiten an  manchen  Plätzen  von  Celebes  und  der  Ostküste  Borneos  fast  epidemisch 
auf,  so  z.  B.  unter  den  Chinesen  Makassars. 

Im  tropischen  Amerika  steht  die  Lungenentzündung  in  New-Orleans  in  bezug 
auf  Mortalität  an  2.  Stelle,  ebenso  in  Columbia,  in  der  Panamakanalzone  an  3.  Stelle 
und  ist  in  Britisch-Guyana  ebenfalls  häufig,  in  Rio  de  Janeiro  allerdings  selten. 

In  Ozeanien  kommt  sie  viel  unter  den  Farbigen  im  Simpsonhafen  zur  Beobach- 
tung (Bismarck- Archipel)  auch  in  Kaiser-Wilhelmsland  und  zwar  vorwiegend  zu  Be- 
ginn und  zu  Ende  der  Regenzeit  und  steht  hier  in  der  Mortalität  an  2.  Stelle,  ebenso 
in  Tahiti  und  auch  auf  Hawaii,  desgleichen  aut  den  Neuen  Hebriden,  den  Ellice-  und 
den  Gilbertinseln.  Hier  wird  die  unzweckmäßige  Benutzung  europäischer  Kleidungs- 
stücke, wie  sie  den  Eingeborenen  eigentümlich  ist,  als  prädisponierendes  Moment 
angesehen.  Aber  auch  Bronchitiden  und  andere  Erkrankungen  der  Atmungsorgane 
sind  weit  verbreitet.  In  Deutsch-Neu -Guinea  nehmen  sie  die  2.  Stelle  und  auf  den 
Ostkarolinen  sogar  die  1.  Stelle  in  der  Morbidität  ein.  Sie  pflegen  sich 
mit  dem  Einsetzen  der  rauhen  Nordostwinde  zu  entwickeln.  Auch  die  Eingeborenen 
der  Marsch  allinseln  haben  schwer  darunter  zu  leiden,  und  auf  den  Marianen  (Saipan) 
wird  Asthma  häufig  beobachtet.  Hier  stehen  die  Erkrankungen  der  Atmungs- 
organe (ausschließlich  Tuberkulose)  in  der  Morbidität  obenan.  Bemerkens- 
wert ist,  daß  auf  Samoa  die  Lungenentzündungen  bei  den  Eingeborenen  milder  als 
sonst  in  den  Tropen  zu  verlaufen  scheinen  und  nur  eine  Mortalität  von  7 % haben. 


2.  Krankheiten  des  Magendarmkanals  unter  Ausschluß  der  infektiösen. 

Die  nichtinfektiösen  Magendarmerkrankungen,  vom  einfachen  Magenkatarrh  bis 
zur  ruhrähnlichen  Erkrankung  in  akuter  und  namentlich  auch  in  chronischer  Form 
sind  zwar  in  den  Tropen  und  Subtropen  ganz  enorm  verbreitet,  doch  läßt  sich  ihre 
Häufigkeit  schwer  einschätzen,  weil  zuviel  Fälle  namentlich  unter  den  Erwachsenen 
der  Statistik  entgehen.  Ob  es  sich  nun  bei  diesen  Erkrankungen  immer  lediglich  um 
eine  Steigerung  der  auch  in  den  nördlichen  Ländern  weitverbreiteten  katarrhalischen 
Zustände  handelt,  oder  um  besondere,  den  Tropen  eigentümlichen  Erscheinungen, 
läßt  sich  aus  vielen  der  summarisch  abgefaßten  Berichte  nicht  immer  mit  Sicherheit 
erkennen.  Trotzdem  ist  nicht  daran  zu  zweifeln,  daß  sie  in  einzelnen  tropischen 
und  subtropischen  Gebieten  die  Hauptsterblichkeit  unter  den  Kindern  verursachen. 
Solche  Erscheinungen  finden  wir  z.  B.  schon  im  südlichen  Mittelmeergebiet.  In 
Ägypten  wird  die  Hauptsterblichkeit  der  Kinder  durch  Magendarmerkrankungen 
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verursacht.  Dieselbe  Erscheinung  wird  in  Ostafrika1)  dort  beobachtet,  wo  die  Malaria 
als  ursächliches  Moment  wegfällt,  z.  B.  im  Usambaragebirge.  In  Kamerun  stehen  die 
Magendarmkrankheiten  unter  den  Eingeborenen  in  bezug  auf  Morbidität  und  Mor- 
talität erst  an  3.  Stelle.  In  Asien  sind  Indien,  Hinterindien,  Inselindien  und  China 
wegen  der  enormen  Verbreitung  dieser  Erkrankungen  berüchtigt  und  in  Indien 
verursachen  neben  dem  Tetanus  die  Magendarmerkrankungen  hauptsächlich  die 
hohe  Kindersterblichkeit.  Aus  dem  tropischen  Amerika  wird  von  Merida  (Yucatan) 
berichtet,  daß  die  Magendarmerkrankungen  etwa  zu  40  — 50  % an  der  Gesamtsterblich- 
keit beteiligt  sind. 

In  den  deutschen  Süd seeschutzgebieten  stehen  die  Erkrankungen  des  Magen- 
darmkanals zwar  auch  zum  Teil  an  erster  Stelle,  doch  verlaufen  sie  im  großen  und 
ganzen  milde.  Braunert  berichtet,  daß  auf  den  Marshallinseln  zur  Zeit  der  Brot- 
fruchternte  fast  jeder  zweite  Mensch  an  Magendarmkatarrhen  leidet. 

3.  Die  sogenannten  Erkältungskrankheiten. 

Auch  die  sogenannten  Erkältungskrankheiten,  von  denen  ich  hier  nur  Muskel - 
und  Gelenkrheumatismus  sowie  Mandelent  zündung  erwähnen  möchte,  kommen 
in  einzelnen  Fällen  überall  in  den  Tropen  und  Subtropen  vor.  Doch  gibt  es  Gegenden, 
in  denen  sie  auch  häufiger  auftreten.  Gewöhnlich  pflegen  diese  Krankheiten  zu- 
sammen mit  den  Bronchitiden  und  Lungenentzündungen  zu  erscheinen,  sobald 
stärkere  Temperaturschwankungen  wie  z.  B.  beim  Monsunwechsel  eintreten.  Berüch- 
tigt wegen  seines  schweren  Gelenkrheumatismus  ist  Kamerun,  auch  in  Togo  ist  er 
nicht  selten,  während  er  in  Ostafrika  wohl  auch  vorkommt,  aber  bei  weitem  nicht 
so  hervortritt  wie  in  Kamerun  und  in  Britisch-Nyassaland  anscheinend  fehlt.  Auf 
den  Westkarolinen  (Jap)  leiden  die  Eingeborenen  viel  unter  Muskel-  und  Gelenk- 
rheumatismus, sobald  die  Nordoststürme  einsetzen  und  auf  den  Marshallinseln 
( Jaluit)  stehen  die  rheumatischen  Krankheiten  sogar  an  2.  Stelle  in  der  Morbidität. 
Auch  auf  Tahiti  ist  der  Gelenkrheumatismus  häufig,  während  er  in  Samoa  keine 
Rolle  spielt.  Viel  wird  er  unter  den  Eingeborenen  Niederländisch-Indiens  zur  Zeit 
des  Monsunwechsels  gesehen  und  erreicht  namentlich  auf  Timor  und  Menado  eine 
weite  Verbreitung.  Unter  den  Makassar-Chinesen  steht  er  in  bezug  auf  Morbidität 
an  2.  Stelle. 

Berichte  über  gehäuftes  Auftreten  von  Mandelentzündungen  liegen  vor 
aus  Niederländisch-Indien,  den  Marianen  (Saipan)  und  den  Marshallinseln  (Nauru). 


III.  Kosmopolitische  Geisteskrankheiten. 

Diejenigen  kosmopolitischen  Geisteskrankheiten,  die  sich  vorwiegend  unter 
den  Farbigen  der  Tropen  und  Subtropen  finden,  sind  Manie,  Melancholie  und 
Epilepsie.  Die  Beobachtungen  über  Geisteskrankheiten  unter  den  Eingeborenen 
der  Tropen  und  Subtropen  sind  mit  Erfolg  natürlich  nur  dort,  möglich,  wo  es  bereits 
Irrenanstalten  gibt.  In  dieser  Hinsicht  kommen  also  nur  wenige  Gegenden  in  Be- 
tracht. Andererseits  ist  es  unter  den  freilebenden,  halb  oder  gar  nicht  zivilisierten 
Eingeborenen  unter  Umständen  gar  nicht  möglich,  festzustellen,  ob  es  sich  in  irgend- 
einem bestimmten  Falle  um  die  Folgen  eines  Geister-  oder  Fetischglaubens  oder 
um  Wahnsinn  handelt.  (Vgl.  auch  van  Brero,  Bd.  II.  S.  679 f.) 

Bemerkenswert  ist,  daß  trotz  der  weiten  Verbreitung  der  Syphilis  unter 
den  Eingeborenen  der  tropischen  und  subtropischen  Gebiete  die  Paralyse  und  Tabes 

*)  Bei  den  erwachsenen  Eingeborenen  Ostafrikas  stehen  die  Magendarmerkrankungen  an 
3.  Stelle,  bei  den  farbigen  Soldaten  der  Schutztruppe  sogar  an  2.  Stelle  in  bezug  auf  Morbidität. 
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bei  ihnen  seltene  Erscheinungen  sind.  So  finden  sich  z.  B.  in  den  indischen  Irren- 
anstalten nur  etwa  1,4%0  Paralytiker  unter  den  Geisteskranken.  Auch  in  Venezuela 
und  Kamerun,  wo  die  Syphilis  unter  den  Eingeborenen  weit  verbreitet  ist,  fehlt  die 
Paralyse  (Ziemann).  Eine  Ausnahme  macht  in  dieser  Hinsicht  Ägypten.  In  der 
Irrenanstalt  zu  Kairo  wurde  bei  Arabern  und  Mischlingen  (zwischen  Negern  und 
Arabern)  die  Paralyse  ziemlich  häufig  beobachtet.  Vier  Fünftel  dieser  Paralytiker 
waren  Luetiker.  Die  Hauptmortalität  unter  den  Geisteskrankheiten  wurde  durch 
Paralyse  verursacht.  Aber  auch  hier  stand  die  Manie  in  der  Morbidität  der  Geistes- 
krankheiten an  1.  Stelle,  und  auch  hier  waren  Melancholie  und  Epilepsie  häufig. 


IV.  Einige  Worte  über  chirurgische  Erkrankungen  in  den  Tropen. 

Gutartige  Geschwülste  jeder  Art  sind  unter  den  Eingeborenen  der  Tropen 
und  Subtropen  etwas  sehr  gewöhnliches.  In  auffallendem  Gegensatz  hierzu  steht 
die  Seltenheit  der  bösartigen  Geschwülste,  namentlich  des  Krebses1)-  Sarkome 
kommen  zwar  etwas  häufiger  vor,  aber  auch  noch  viel  seltener  als  in  den  nördlichen 
Kulturländern.  Genaue  Zahlenangaben  lassen  sich  noch  nicht  machen.  Doch  kann 
man  im  allgemeinen  sagen,  daß  die  schwarze  Rasse  am  wenigsten  Neigung  zeigt, 
an  bösartigen  Geschwülsten  zu  erkranken.  Nur  bei  den  Eingeborenen  des  Hochlandes 
von  Madagaskar  (Imerina)  finden  sich  Brust-  und  Uteruskrebs  häufiger.  Renner 
glaubt  in  Sierra  Leone  die  Beobachtung  gemacht  zu  haben,  daß  während  der  letzten 
40  Jahre  die  bösartigen  Geschwülste  unter  den  dortigen  europäisierten  Negern  häufiger 
geworden  sind  als  unter  den  Negern  der  Urbevölkerung.  Bemerkenswert  ist  eine 
große  Neigung  der  Farbigen  zur  Keloidbildung.  „Neigung  zu  hypertrophischer 
Narbenbildung  einerseits  — Fehlen  des  Karzinoms,  das  bei  Europäern  gerade  so  sehr 
oft  auf  dem  Boden  einer  Narbe  entsteht,  andererseits  — geben  zu  denken“  (Löhlein). 

Kropf  kommt  überall  vereinzelt  in  den  Tropen  und  Subtropen  vor.  Doch  hegen 
auch  in  dieser  Beziehung  die  Verhältnisse  wie  in  Europa,  d.  h.  gehäuftes  Auftreten 
des  Kropfes  findet  sich  nur  in  gebirgigen  Gegenden.  Häufig  beobachtete  ihn  Well- 
man  bei  den  Eingeborenen  des  Hochlandes  von  Bihe  (Portugiesisch  Westafrika). 
Ebenso  ist  er  unter  den  Gallas  des  südwestlichen  Abessinien  keine  Seltenheit.  Enorm 
verbreitet  in  Verbindung  mit  Kretinismus  ist  er  in  Chitral,  aber  auch  in  den  ge- 
birgigen Gegenden  von  Mittel-  und  Ostjava,  sowie  Westsumatras  und  Südborneos 
ist  er  häufig.  In  Taytay  (Philippinen)  leidet  etwa  1 % der  Bevölkerung  daran.  Auf 
Formosa  wurden  die  Zugänge  an  Kropf  mit  129,3 °/00  angegeben. 

In  eigentümlicher  Weise  sind  die  Blasensteine  in  den  Tropen  und  Subtropen 
verbreitet.  Da,  wo  die  Bilharzia  endemisch  ist,  wie  z.  B.  in  Ägypten,  wird  man  die 
Häufigkeit  der  Blasensteine  erklärlich  finden.  Wir  haben  aber  auch  Gegenden,  in 
denen  die  Bilharzia  weit  verbreitet  ist,  wie  z.  B.  Südafrika,  wo  die  Blasensteine  nicht 
im  entferntesten  so  häufig  als  in  Ägypten  zur  Beobachtung  kommen.  Schließlich 
wird  aus  einer  ganzen  Reihe  von  Plätzen  ein  auffallend  häufiges  Auftreten  von 
Blasensteinen  berichtet,  an  denen  die  Bilharzia  anscheinend  fehlt  oder  nur  eine 
untergeordnete  Rolle  spielt.  Warum  z.  B.  die  Blasensteine  auf  Lombok  (Singorodja), 
auf  Java  (Madjawerno)  oder  in  Siam  und  Südchina  (Tungkau)  und  in  Merida  (Yucatan) 
so  häufig  sind,  ist  vor  der  Hand  nicht  befriedigend  zu  erklären.  Die  Häufigkeit  der 
Nierensteine  in  Kalkutta  glaubt  Fink  auf  den  außerordentlich  starken  Teegenuß 
(Oxalsäure)  während  der  heißen  und  trockenen  Zeit  zurückführen  zu  dürfen. 

x)  In  Changpoo  (Südchina)  waren  etwa  0,5%  der  Hospitalzugänge  (11  000)  bösartige  Ge- 
schwülste, ebenso  in  Kashmir,  in  der  Bombay-Presidency  jährlich  0,3%,  in  Süd-Travancore  0,2% 
und  in  Neyoor  etwa  0.1%.  Unter  den  Eingeborenen  Formosas  sind  die  bösartigen  Geschwülste  etwas 
häufiger. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  2.  Aufl.  III. 
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Ebensowenig  wissen  wir,  warum  die  Blinddarmentzündung  unter  den 
Eingeborenen  der  Tropen  und  Subtropen  so  selten  vorkommt,  während  Hernien  — 
namentlich  bei  westafrikanischen  Negern  — ein  auffallend  häufiges  Leiden  sind. 
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Slaughter  399f..  424. 
Sleigli  156. 

Smart  399,  424. 

Smith  84,  201,  239f„ 
359,  391  f.,  424,  438, 
450,  505f„  625f„  663. 
Sodre  431,  555,  5721., 
595. 

Sommerbrodt  1521. 
Sorel  49,  640. 

Sorgo  239. 

Sorrentino  156. 
Sonleyre  358. 

Soulie  358. 

Soupault  233. 

Spagnoli  358. 
Sparmberg  325. 

Speiser  387. 

Spencer  507. 

Spier  160,  239,  640,642. 
Spigas  327,  356. 
Spotted  620. 

Sprawson  358. 

Spronck  239. 

Squire  502.  507. 

Staby  1641.,  239. 
Stade  225. 

Stanton  515,  547. 
Stanziale  18. 

Stedman  306,  3911., 
424. 

van  Steeden  391,  413, 
424. 

de  Stefani  383. 
Stefanski  1 0 f . , 69. 
Steffleur  384. 

Steinberg  427. 

Steiner  387. 

Stekoulis  388,  424. 
Stengel  239. 

Stephan  239. 

Sternberg  555f.,  591  f. 
Steuber  183,  239. 
Steudel  188. 

Stevenei  662. 

Stevens  325. 

Stewart  239,  498,  507. 
Sticker  1,  69,  1041., 
151  f„  317,  360,  387. 
3921..  424. 


Stimson  584,  596. 

Stitt  391  f.,  424. 
Stokvis  186,  325. 
Strachan  327 f .,  358. 
Strasburger  239. 

Strong  1531'.,  173,  239, 
325,  402,  424,  551, 
602f„  626. 

von  Stählern  271,  325. 
Stumpf  204,  302  f. 
Suard  186f.,  239. 
Suarez  de  Figuera  327, 
358. 

Sucruta  243. 

Sudhoff  69,  155. 

Sugai  44. 

Sugenoya  520. 

Sulzer  121. 

Summa  327f. 

Summers  371,  387. 
Sutton  3951'.,  4191. 
Suzuki  516,  551. 
Swellengrebel  113,  156. 


T. 

Takai  540. 

Takaki  152,  515,  551. 
Takasu  551. 

Talma  455. 

Tamayo  6141.,  625f. 
Tanaka  551. 

Tardon  424. 
Tartakowsky  444. 
Tasset  599,  62b. 
Tatsusaburo  156. 
Taurelli  301. 

Taussig  363f .,  384f. 
Tavel  156. 

Taylor  165f„  239.  364f. 

387,  520,  552. 
Teague  156. 

Tebb  49,  69. 

Tebbutt  188. 

Tedeschi  3641'.,  387. 
Teissier  239. 

Temple  663. 

Teppaz  663. 

Terinichi  325. 

Terni  156. 

Terray  285,  325. 
Teruuchi  540,  552. 
Testevin  205,  239. 
Thaly  409f„  424. 
Thayer  596. 

Thebault  194,  239. 
Theobald  371.  387,  402, 
564,  595. 

Thevenot  239. 

Thibault  327,  354f. 
Thiebaut  204,  239. 
Thin  69,  4531'.,  5051. 
Thiroux  637,  640. 
Tholozan  156. 

Thomas  5601'.,  592 f., 
363. 

Thompson  63,  69.  .156, 
240. 


] Thomson  49.  69.  183. 
Thornton  149. 

Thorpe  240. 
j Tidswell  123. 

Timpano  358. 
Tiraboschi  156, 364, 387. 
Todd  386. 

Tomarkin  301,  319, 637, 
640. 

Tomaselli  3271'.,  358. 
Tonkin  69. 

Tooth  75,  102. 

Torgau  396,  424. 
Torras  358. 

Torrini  294. 

Touartre  596. 
Townsend  601  f.,  626. 
Toyama  109,  152. 
Trambusti  349,  358. 
Trautmann  444. 
Travers  520,  552. 
Treille  240,  424,  507. 
Trembur  164f.,  240. 
Treutlein  518,  552,  663. 
Tria  358. 

Tribondeau  237. 

Trolla  358. 

Tromsdorfl  450. 
Trousseau  310,  465. 
Trucy  163,  240. 

Trrlli  358. 

Tscharaka  243. 
Tscherkasky  320. 
Tsehudi  599f„  626. 
Tsuboi  320. 

Tsuru  424. 

Tsuzuki  516,  5491'. 
Tuite  424. 

Tüll  240. 

Tulloch  431. 

Tulpius  509. 

Tupper  5981.,  626. 
Tuschinski  301. 
Turnbull  505. 

Turner  102,  325,  424. 
Twining  399,  424. 
Tyndal  102. 

Tyzzer  602  f. 


U. 

Ubaldi  364,  387. 
Uckermann  552. 

Ucke  229,  240. 
Uffelmann  190f .,  240. 
294,  325. 

Uftjushaninow  307. 
Uhle  240. 

Uhlenhuth  14f.,69, 442, 
450. 

Ullmann  485. 

Ulrich  663. 

Ungermann  474,  507. 
Unna  69,  108,  265,  462. 
Unterberg  73. 

Uriarte  1091.,  156. 
Uuanne  626. 


V. 

Vagedes  115,  156. 
Vaillard  178f.,  240. 
Vaisey  426. 

Vala  370. 

Valence  240. 

Valenti  1721'.,  221. 
Valentine  94. 

Valerio  121,  151,  171. 
226.  320,  364,  384, 
621. 

Valescus  de  Taranta 
63. 

Vallet  358. 

Vallery  325. 

Vambery  388. 

Vandyke  69. 

Vargas  596. 

Vas  285,  325. 

Vassal  391  f„  425,  664. 
Vaughan  81,  101,  4851'. 
Vauvray  408f.,  425. 
Vedder  187,  240,  425, 
546f. 

Vedel  358. 

Veeder  75. 

Veilion  235,  240. 

Velez  599 f.,  626. 
Vernoni  406,  425. 
de  Verteil  il  240. 
zur  Verth  135,  358. 
Viala  577,  664. 

Vialet  163,  240. 

Vieira  664. 

Viganö  347.  358. 

Villar  598,  626. 
Villejean  556f.,  5901. 
Vincent  77  f .,  101  f., 

177 f .,  240,  358. 
Vincenti  156. 

Violle  306. 

Virchow  69,  191,  240, 
318,  325. 

Visentini  364,  387. 
Vitta  Meccechi  359. 
Vivaldi  240,  325. 

Vivie  664. 

Voegtlin  550. 

Vogel  325. 

Vogelius  507. 

Voges  157. 

Vogt  240. 

Voigt  71,  637.  640.  664. 
Völker  157. 

Volpino  632. 
Vorderman  398,  515, 
550. 

Vortisch  van  Vloten 
425,’  664. 

Vorwerk  635,  640,  664. 
de  Vries  444.. 


w. 
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Wadhams  240. 
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Waitz  507. 

Wakeling  364  f.,  387. 
Walbauin  664. 

Waldow  240. 

Walker  240f. 

Wall  269.  3041'.,  317, 
325,  364.  387,  432. 
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Watkins  241. 

Watson  505,  566,  593. 
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Webb  157. 
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Wegele  241,  502,  507. 
Weichselbaum  157,  241. 
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Weimann  157. 

Weir  157. 

Weiß  364,  387. 

Welch  425,  640. 
Welcker  325. 
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664. 

Wells  159,  227 f. 
Wendland  552. 
Wentworth  Tyndale  81. 
Wenyon  241,  327,387. 
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Wernich  399,  425,  552. 
Werrssajev  90. 
Werzberg  217. 

Wesener  222,  241. 
Westenhoeffer  664. 
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Westphal  69. 

Weston  507,  659. 
Wherry  161.,  241. 
Whitacker  000. 

White  157,  241,  264, 
387. 

Whitehead  721. 
Whitmore  2271.,  387, 
659,  664. 

Whyeham  664. 

Whyte  664. 

Widal  791.,  1711.,  221, 
345,  359,  434,  443, 
450. 

Wied  3961. 

Wieland  204,  241,  5521. 
Wiener  269. 
Wiglesworth  241. 
de  Wilde  3891.,  425. 
Wilkinson  241. 

William  14,  217,  546. 
Williams  147,  426,  507, 

Willmore  1641. 

Wilnr  136,  157. 

Wilson  241,  364,  388, 
425. 

Wimberley  364,  388, 
432. 

Winkler  5201.,  550. 
Winter  Blyth  485. 


Wise  409,  425,  553. 
Wittenberg  1631.,  241. 
Woit  241. 

Woithe  230,  176,  266. 
de  Woll  241,  441. 
Wollel  325. 

Wolllberg  241. 
Wollhügel  215. 

Wolter  272,  325. 
Wolters  69. 

Wood  205,  241,  359, 
498. 

Woodson  589. 
Woodward  241. 

Wooley  425. 

Wragg  399. 

Wright  961.,  102,  3271., 
359,  3951.,  425,  433, 
697  663 

Wunderlich  241,  316. 
Wünn  640. 

Wunsch  457. 

Wurm  635. 

Wurtz  359,  556,  596. 
Wyatt  241. 
Wyeyesakere  507. 
Wyssokowitz  124,  157. 


X. 

Xanthakes  364,  388. 


Y. 

Yanragiwa  157,  512, 
553. 

Yakimoff  359. 


Yersin  1071.,  1501.,  241, 
664. 

Young  494,  507. 
Younge  507. 


Z. 

Zabel  507. 

Zabolotny  1091.,  157, 
269,  319. 

Zac-hlehner  631. 
Zambaco  54,  69. 
Zammit  3301.,  359. 
de  Zarate  598,  626. 
Zancarol  171,  241. 
Zeehuisen  553. 

Zeidler  301,  318. 

Zerny  402. 

Zesas  359. 

Ziegler  150,  171,  241. 
i Ziemann  241,  6521., 

664. 

von  Ziemssen  93,  3061., 
3161.,  325. 

Zigura  218. 
Zimmermann  241. 
Zinno  141  f. 

Zippel  310,  325. 
Zlatogoroll  145,  157, 
325. 

Zorn  241. 

Zsigmondy  567,  595. 
Zuccarelli  359. 

Zülzer  3881.,  425. 
Zupitza  107,  157. 
Zupnik  450. 

Zuschlag  147,  157. 
Zwaardemaker  553. 
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A. 

Abführmittel  bei  Beriberi  545. 

— bei  Gelbfieber  580. 

— bei»  Cholera  305. 

— bei  Ruhr  199  f. 

Aborte  14,  182. 

Aedes  566. 

Agglutination  bei  Cholera  271. 

— bei  Maltafieber  345. 

- bei  Pest  146f. 

- bei  Psittakosis  443. 

— bei  Ruhr  175,  212. 
Akrodynie  415. 

Alastrim  631. 

Amaas  630. 

Amöbenruhr  158  f. 

Anämie,  perniziöse  499. 
Anaphylaxie  bei  Aphthae  tro- 

picae  474,  497. 
Angiofibroma  cutis  circum- 
scriptum  contagiosum  599. 
Ankylostomum  duodenale  655. 

— und  Beriberi  518. 

— und  Ruhr  212. 

- und  Typhus  77. 
Antiberiberin  516. 

Aphthen,  die  tropischen  451, 

475. 

und  Appendizitis  472, 
499. 

- und  Bakterien  465,  473. 
und  Pellagra  498. 

und  perniziöse  Anämie 

498. 

- — und  Ruhj  197,  450,  453. 
Arctomys  bobac  121. 

Asthma  bronchiale  654. 
Atmnngsorgane  664. 

Aussatz  (siehe  auch  Lepra)  1. 

— Anzeigepflicht  59. 

— chirurgische  Behandlung  65. 

— Erblichkeit  1 1 f . , 43. 

— Erreger  13,  52. 

— Frühdiagnose  52. 

- Komplikationen  42. 

- Kontagiosität  76. 


Aussatz,  Primäraffekt  44. 

— und  Krebs  42. 

— und  Syphilis  42. 

— und  Tuberkulose  42. 
Aussätzigenheime  5,  54f. 
Avitaminosen  516. 

B. 

Bacillus  Eberth  73. 

— Flexner  178. 

— leprae  19. 

— nocardi  s.  psittacosis  442. 

— Shiga-Kruse  174f. 

— Strong  179. 

— Y 178. 

Bacterium  coli  commune  171  f. 
Bäder  bei  Aussatz  61. 

Cholera  309. 

Typhus  92. 

Balantidium  coli  211. 

Bartonia  bacilliformis  603,  62] . 
Bazillurie  bei  Typhus  84. 
Bazillenruhr  (s.  a.  Ruhr)  158. 
Bazillenträger  bei  Cholera  267, 
277. 

- bei  Ruhr  180L,  188,  215f. 

- bei  Typhus  94. 

Beriberi  (s.  a.  Kakke)  509. 

— der  Säuglinge  517,  522, 
532. 

— und  Abdominaltyphus  541. 

— und  Dysenterie  541. 

— und  Geistesstörungen  532. 

— und  Kleie  516. 

— und  Lepra  541. 

— und  Malaria  525. 

— und  Phosphor  516. 

— und  Phthisis  541. 

— und  Pleuritis  541. 

— und  Puerperium  523,  542. 

— und  Schwangerschaft  523. 

- und  Skorbut  517. 

— Formen  527. 

Bilharziosis  654. 

Blasensteine  657. 

Blattern  s.  Pocken. 


Blinddarmentzündung  658. 
Blutbild  bei  tropischen  Aph- 
then 492f. 

— bei  Aussatz  23. 

— bei  Beriberi  515f.,  540. 

— bei  Cholera  283. 

— bei  Dengue  412. 

— bei  Gelbfieber  567. 

— bei  Mittelmeerfieber  336. 

— bei  Oroyafieber  605. 

— bei  Pappatacifieber  377. 

— bei  Pest  111,  141. 

— bei  Pseudotyphus  89. 

— bei  Ruhr  190. 

— • bei  Sechstagefieber  von 
Ancon  436. 

— bei  Siebentagefieber  438. 

— bei  Verruga  peruviana  610, 
613,  621. 

Boden  und  Cholera  264,  272. 

— und  Ruhr  181,  187. 

— und  Verruga  618. 

Bubonen  bei  Pest  125f.,  131  f., 

145. 

— klimatische  135. 

Buhufieber  433. 

— und  Influenza  433. 

C.  (s.  a.  K.,  Z.) 

Carrionsche  Krankheit  597 f. 
Cavite-Fieber  432. 

Ceylon  sore  mouth  451,  476. 
Cholera  asiatica  242. 
Choleradiarrhöe  280,  287. 
Cholera,  Differentialdiagnose 

270. 

Choleraepidemien  (Tabellen) 
243f .,  272. 

Cholerafreie  Länder  256. 
Cholera  gravis  281,  287. 
Cholerainfektion  272,  280. 
Choleratyphoid  282. 

Cholera  und  Nitritvergiftung 

271. 

— und  Pneumonie  315. 

— und  Typhus  315. 
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Cholera,  Untersuchungsmetho- 
den 288. 

Choleravibrio,  Biologie  und 
Morphologie  264. 

Cholerine  281,  287. 

Citellus  beecheyi  121. 
Colibacillosis  pseudotyphica  88. 
Culex  fasciatus  113,  562. 

— fatigans  388,  400,  402.  406. 

D. 

Darinerscheinungen  bei  Cholera 
284. 

Darmgeschwüre  bei  Typhus  79. 
Darmbefund  bei  Ruhr  169, 
193,  210. 

Darmbefund  bei  Aphthae  tro- 
picae  451,  456. 

Dauerausscheider  (s.  a.  Ba- 
zillenträger) von  Typhus- 
bazillen 76. 

Dengue  361,  388.  414  578. 

— Erreger  396. 

— Fieberverlauf  398,  401. 
Diagnostikum  Fickers  88. 
Diarrhee  de  Chochinchine  451. 
Diarrhoea  alba  451,  475,  494f. 
Diarrhöe  bei  Cholera  302. 
Diphtherie  653. 

Dreitagefieber  der  Rinder  369. 
— , indisches  432. 

Dysenterie  s.  a.  Ruhr. 
Dysenteriebazillen  173f. 
Dysenterie  bei  Typhus  79,  86. 
Dystrophia  musculorum  bei 

Beriberi  541. 

E. 

Eingeweidelepra  30f. 

Eis  und  Typhus  75. 

Ekzem  644. 

Entero-colitis  452. 

Epilepsie  656. 

Erdhörnchen  und  Pest  121. 
Erkältungskrankheiten  656. 
Erkrankungen,  chirurgische 
657. 

Erregbarkeit  bei  Beriberi,  elek- 
trische 536. 

Exantheme  (s.  a.  Haut)  bei 
Pest  145. 

— bei  Dengue  405  f. 

— pockenähnliche,  akute  627. 

F. 

Fäzes  bei  tropischen  Aphthen 
484. 

— bei  Cholera  280f 

— bei  Pest  112. 

— bei  Ruhr  191. 
Felsengebirgsfleckfieber  619. 
Fettnahrung  bei  Aphthae  tro- 

picae  484. 

Fieber,  einfaches  kontinuier- 
liches 327. 


Fieber,  doppeltes  kontinuier- 
liches 345. 

— , gutartige  kurzfristige  360. 
— , intermittierende  typhoides 

326. 

— , rheumatisches  327. 

— , unbestimmtes  klimatisches 

327. 

— , undulierendes  (s.  a.  Malta- 
fieber) 326. 

Fieberverlauf  bei  Dengue  401. 
— - bei  Gelbfieber  5701'. 

— bei  Maltafieber  337  f. 

— - bei  Papatacifieber  367. 

— bei  Pest  129  f. 

— bei  Pocken  628. 

— bei  Typhus  82. 

Filter  214,  561. 

Fischnahrung  und  Aussatz  9f 

— und  Beriberi  517. 
Flecktyphus  653. 

Fliegen  und  Pest  113. 

— und  Ruhr  187 f. 

— und  Typhus  75,  95. 

Flöhe  und  Pest  113. 

— • und  Rattenpest  117. 

Fluß-  oder  Überschwemmungs- 
fieber 89. 

Frambösie  und  Aussatz  52. 
Fünftagefieber  von  van  der 
Scheer  434. 

— - und  Influenza  434. 

G. 

Gallenabsonderung  bei  Ruhr 
200. 

Gallensteine  77. 

Gelbfieber  362,  414,  555. 

— kommission  558. 

— Temperaturkurven  573  f. 
Gelenkrheumatismus  415,  656. 
Geistesstörungen  bei  Beriberi 

532. 

— bei  Typhus  85. 
Geisteskrankheiten  656. 
Gemüse  und  Typhus  76. 
Genickstarre  651. 
Geschlechtskrankheiten  642f. 
Geschwülste  657. 

H. 

Hautkrankheiten  644. 
Hautlepra  26f. 

Haut  bei  Aussatz  19,  42. 

— bei  Dengue  409. 

— bei  Cholera  286. 

— bei  Papatacifieber  376. 

— bei  Pest  145. 

— bei  Verruga  607,  611,  613. 
Hernien  658. 

Herpes  tonsurans  644. 
Herzbefund  bei  Beriberi  539. 

— bei  Maltefieber  338,  351. 

— bei  Pest  140. 

— bei  Ruhr  194. 
Hill-diarrhoea  451,  474. 


Hühnerpolyneuritis  515. 
Hundskrankheit  363. 


I u.  J. 

Ikterus  bei  Gelbfieber  573. 
Ikterus,  infektiöser  362. 
Immunität  bei  Gelbfieber  569. 
— ■ bei  Pappatacifieber  370. 

— bei  Pest  000. 

— bei  Pocken  645. 

— bei  Bazillenruhr  189. 

— bei  Typhus  78. 

— bei  Verruga  peruviana  598. 
Impfung  gegen  Cholera  298. 

— gegen  Maltafieber  348 f. 

— gegen  Pest  143,  148f. 

— gegen  Pocken  645. 

— gegen  Typhus  96. 
Impfschäden  637. 

Indien,  pockenähnliche  Exan- 
theme in  633. 

Insekten  (s.  a.  die  einzelnen) 
und  Aussatz  49. 

— und  Beriberi  525. 

— und  Pest  11.7  f . 

— und  Ruhr  187. 

— - und  Verruga  618,  624. 
Influenza  415,  448,  650. 
Intoxikationstheorie  bei  Beri- 
beri 515  f. 


K.  s.  a.  C,  Z. 

Kakke  s.  Beriberi. 
Kedanikrankheit  89,  619. 
Keloid  657. 

Keuchhusten  651. 

Kinder  und  Gelbfieber  570. 
— und  Typhus  77. 

Kleie  bei  Beriberi  516. 
Knochenlepra  21  f .,  39f. 
Kochsalzinfusion  bei  Cholera 
311. 

Kolibazillen  88. 
Kosmopolitische  Krankheiten 
in  den  Tropen  641. 
Krämpfe  bei  Cholera  285. 
Krätze  644. 

Krebs  42,  657. 


L. 

Lähmungen  bei  Beriberi  528, 
535. 

, LANDRYSche  541. 

Leber  bei  Gelbfieber  5821'. 
Leberabszeß  bei  Gelbfieber  577. 
— bei  Pest  139,  162. 

Lepra  (s.  a.  Aussatz)  1. 
Leprabazillus  13f.,  52. 
Leprazellen  19. 

Leprolin  63. 

Leprome  19,  315,  447. 
Lungenentzündung  654. 
Lungenpest  124. 
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Lymphgewinnung  und  -kon- 
servierung  636. 

Lyssa  652. 


M. 

Magendarmkrankheiten,  nicht 
infektiöse  655. 

Malaria  195,  415,  578. 
Maltafieber  88,  326. 

— und  Ziegen  331,  348. 
Mandelentzündung  656. 

Manie  656. 

Masern  651. 

Megastoma  entericum  484. 
Melancholie  656. 

MicrococCus  melitensis  333. 

— paramelitensis  347. 
Milchnahrung  bei  Aphthae  tro- 

picae  485,  499. 

- bei  Beriberi  517. 
Milchpocken  630. 

Milch  und  Typhus  74, 

— , Sterilisation  gegen  Malta- 
fieber 348. 

Milzbrandkarbunkel  145. 
Mischinfektion  bei  Ruhr  206 f. 
Mittelmeerfieber  (s.  a.  Malta- 
fieber) 326. 

Mowan’sche  Krankheit  34. 
Mücken  s.  Stechmücken. 
Murmeltiere  und  Pest  121. 
Muscheln  und  Typhus  74. 
Muskelatrophie  bei  Beriberi 
514,  528,  535,  545. 
Muskelkontrakturen  bei  Beri- 
beri 541. 

Muskelrheumatismus  656. 
Myelitis  spinalis  bei  Beriberi 
541. 


N. 

Nagetiere  und  Pest  116,  121. 
Nahrung  und  Aphthae  tropicae 
499. 

— und  Aussatz  9f. 

— und  Beriberi  515,  518,  543. 

- und  Cholera  273,  294,  296, 
297,  307. 

— und  Ruhr  208f.,  214f. 
Nasenbefund  bei  Aussatz  23  f. 
Nasha  Yawur  433. 

Nasha  Fieber  433. 

Nastin  bei  Aussatz  63. 
Nervensystem  bei  tropischen 
Aphthen  494. 

— bei  Aussatz  20,  31  f. 
bei  Beriberi  533. 

— bei  Cholera  284. 

— bei  Maltafieber  343. 

- bei  Ruhr  194. 

Neuritis  leprosa  32f. 

- multiplex  endemica  508. 
Nierensteine  657. 
Nitritvergiftung  271. 


0. 

Orizanin  516. 
Oroyafieber  597,  604 f. 
Orypan  516. 


P. 

Pankreas  bei  Aphthae  tropicae 
490. 

Pappatacifieber  361,  363. 

— , Fieberverlauf  367,  374. 

— , Immunität  370. 
Paraplasma  flavigenum  566. 
584. 

Paratyphus  88,  444,  448. 

— bazillen  444. 

Parotitis  epidemica  654. 
Paratyphus  und  Fleischvergif- 
tungen 444. 

— und  Verruga  620. 

Pellagra  498. 

Pest  103,  578. 

Pestbazillus  107  f. 

Pestbubo  und  syphilitischer 
Bubo  145. 

Pest  der  Nagetiere  121  f. 
Pestherde,  endemische  107. 
Pest  und  Denguefieber  145. 

— und  Malaria  145. 

— und  Typhus  145. 
Pettenkofers  Theorie  274. 
Phlebotomen  369f. 
Phlebotomenfieber  415. 
Phlebotomus-Arten  371. 
Phlebotomus,  Schutz  gegen 382. 

— papatasii  363,  370. 

— minutus  369. 

— perniciosus  371. 

— verrucarum  603,  619. 
Phosphosvergiftung  und  Gelb- 
fieber 577. 

Pilgerzüge  und  Cholera  293, 
297. 

Pneumonie  137,  315. 

— bei  Psittakosis  447. 

Pocken  415,  578,  627,  645f. 

— weiße  631. 

Pockenähnliche  Exantheme 
627. 

Polyneuritis  bei  Aussatz  34. 

— alkoholische  541. 

— endemica  508. 

— gallinarum  516. 
Prätoriafieber  81. 

Proteus  427. 

Pseudodysenteriebazillen  174. 
Pseudolepra  52. 

Pseudotyplnis  89. 

Psilosis  iinguae  et  intestinarum 
451,  454. 

Psittakosis  440. 

— bei  Papageien  440. 

— und  Parakolibazillose  443. 

— und  Paratyphus  444. 

— und  Salmonellose  444. 
Psychose  bei  Typhus  85. 
Purpura  variolosa  629. 


Q. 

Quarantäne  bei  Cholera  273, 
293,  296. 

— bei  Dengue  416. 

— bei  Gelbfieber  586. 

— bei  Pest  144. 
Quecksilbervergiftung  306. 


ß. 

Rassenimmunität  s.  Immunität. 
Rasse  und  Aphthae  tropicae 
471. 

— und  Gelbfieber  570. 

Ratten  und  Aussatz  15,  49. 

— und  Pest  106,  116,  146f. 
— , Vernichtung  146. 
Rattenpest  116f. 

Raynaud’sche  Krankheit  34. 
Reflexe  bei  Beriberi  53.9. 
Reisnahrung  und  Beriberi  515. 

519. 

Remittens  und  Typhus  71. 
Rhizitis  leprosa  35. 

Rocky  Mountains  Spotted 
Fever  s.  Felsengebirgsfleck- 
fieber. 

Rhodankalium  im  Speichel  bei 
tropischen  Aphthen  478. 
Rinderdengue  369. 
Rückfallfieber  578. 

Ruhr,  terminale  210. 
Ruhrkranke  alsCholerabazillen- 
träger  277. 

Ruhrrheumatismus  193. 

Ruhr  und  BiLHARZsche  Krank- 
heit 210. 

— und  Herzerkrankungen  195. 
und  Nervenkrankheiten  194. 

— und  Schwangerschaft  196. 

— und  Skorbut  196. 

— und  Typhus  196. 


S. 

Samoapocken  633. 
Sanagapocken  630. 
Sandfly-fever  363. 

Sarkom  657. 

Schaben  und  Beriberi  525. 
Schanker,  weicher  642 f. 
Scharlach  415,  652. 
Schwangerschaft  bei  Ruhr  196. 
Sechstagefieber  von  Ancon  435. 
Segelschiffberiberi  517,  519. 

Sehnenreflexe  bei  Beriberi  527. 
Sekundär-  oder  Suppurations- 
fieber bei  Pocken  627. 
Serum  (s.  a.  Agglutination) 
gegen  Aussatz  61  f. 

— gegen  Cholera  301. 

— gegen  Maltafieber  349. 

— gegen  Pest  143. 

— gegen  Psittakosis  443. 

— gegen  Ruhr  198 f. 

— gegen  Typhus  94. 


Sachverzeichnis. 
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Schiffe,  Überwachung  s.  Qua- 
rantäne. 

— Beriberi  auf  520f. 

— Cholera  auf  294. 

— Dengue  auf  383. 

— Gelbfieber  auf  568,  586. 
Siebentagefieber  der  ostindi- 
schen Häfen  436 f. 

— und  Stechmücken  437. 
Sklerodermie  35. 

Skorbut  196. 

Sonnenstich  415. 

Spirochaeta  interrogans  584. 
Sprew,  Spru,  Sprue,  Spruw  s. 

Aphthen,  tropische  451. 
Staub  und  Ruhr  1871'. 

— und  Maltafieber.  • 

— und  Typhus  75. 
Stechmücken,  Ausrottung  417, 

569. 

— , Schutz  gegen  585. 

— und  Beriberi  525. 

— und  Dengue  388,  400. 

— und  M.  melitensis  337,  370. 
Stegomyia  fasciata  557,  562 f. 
, Bekämpfung  586f. 

— — und  Gelbfieber  563,  585. 
Syringomyelie  bei  Aussatz  34. 
Strongylus  stercoralis  und  Ruhr 

212. 

Südseepocken. 

Syphilis  42,  6421'. 


T. 

Tabardillo  653. 

Tabes  dorsalis  bei  Beriberi 
544. 

Tarbaganenpest  121. 


Tetanus  652. 

Trachom  644. 

Trichocephalus  dispar  und  Beri- 
beri 518. 

— — und  Typhus  77. 
Trinkwasser  s.  Wasser. 

Tripper  642 f. 

Tropentauglichkeit  bei  tro- 
pischen Aphthen  504. 
Tsutsugamushikrankheit  619. 
Tuberkulose  42,  647 f. 

Typhoid,  biliöses  578. 
Typho-Malaria  326. 

Typhus  abdominalis  315,  448, 
578,  6491'. 

— exanthematicus  653. 

— in  den  Tropen  70. 
Typhusbazillus  73. 
Typhusbazillus  und  Kolibak- 
terien 75. 

Typhus  bei  Eingeborenen  81  f. 

— bei  Kindern  77. 

— und  Beriberi  86. 

— und  Dysenterie  79,  86. 

— und  Leberabszeß  85. 

— und  Malaria  86. 

— und  Paratyphus  88. 

— und  Ruhr  196. 


U. 

Überschwemmungsfieber  89. 


Y. 

Variola  s.  a.  Pocken. 
Variola  confluens  627. 
— haemorrhagica  629. 


LIBHARV 


Ko. 


Variolois  630  f. 

Verruga  peruviana  597. 

, Erreger  620. 

, muläre  oder  noduläre 

Form  609. 

V errugas  ( Verr  ugakn  ö teilen ) 

597,  607  f. 

— , Bau  614. 

Vibrio  cholerae  s.  Cholera- 
vibrio. 

Vitamine  bei  Beriberi  516,  544. 


w. 

Wanzen  und  Pest  113. 
WASSERMANNSche  Reaktion  bei 
Gelbfieber  579. 

Wasser  und  Cholera  294,  296. 
297. 

— und  Ruhr  184f„  214. 

— und  Typhus  74. 

- und  Verruga  618. 
Wasserversorgung  und  Typhus 

95. 

WEiLsche  Krankheit  362,  415, 
425,  427. 

, Erreger  427. 

- — , Fieberverlauf  429. 
Windpocken  627. 
Wohnungsverhältnisse  und 

Cholera  274. 


Z. 

Ziegenpeter  654. 

Ziegen  und  Maltafieber  348. 
Zunge  bei  Aphthae  tropicae 
456,  459,  477,  498. 
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